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PATHOLOGIE  DU  PÉDONCULE  CÉRÉBRAL 

LES  HÉMORRAGIES.  —  LES  ISCHÉMIES  ET  LES  RAMOLLISSEMENTS. 

LES  LOCALISATIONS  PÉDONCULAIRES. 

Par  le  Docteur  Léon  d*ASTROS, 

Médeda  dea  hôpitaux  do  Marseille. 


Les  lésions  du  pédoncule  cérébral,  lorsqu'elles  atteignent  dans 
une  certaine  étendue  cette  région  de  Tencéphale,  se  traduisent  le 
plus  souvent  par  des  symptômes  paralytiques  bien  connus  :  une 
hémiplégie  alterne  portant  sur  le  nerf  oculo-moteur  commun  du 
côté  de  la  lésion,  sur  la  face  et  les  membres  du  côté  opposé.  On  a 
proposé  récemment  '  de  dénommer  cet  ensemble  symptomatique 
Syndrome  de  Weber,  cet  auteur  anglais  en  ayant  rapporté  une  obser- 
vation à  localisation  unique  très  nette  ^  Cette  dénomination  nous 
parait  juger  la  question  de  priorité  au  profit  trop  exclusif  de  Weber. 
D'autres  auteurs,  avant  lui,  avaient  nettement  décrit  ce  syndrome  en 
l'attribuant  à  sa  véritable  cause,  une  lésion  du  pédoncule  cérébral. 

Déjà  Gendrin  écrivait  dans  son  traité  de  médecine  :  <l  L'épanché- 
ment  de  sang  dans  le  pédoncule  cérébral  produit  la  suspension 
directe  de  l'action  des  nerfs  qui  en  naissent,  en  même  temps  qu'il 
détermine  des  phénomènes  de  paralysie  et  d'anesthésie  du  côté 
opposé  par  l'intermédiaire  de  la  pyramide  >.  Kœcklin  (cité  par 
Gubler)  relate  dans  sa  thèse  un  fait  de  tubercule  du  pédoncule 
cérébral,  et  invoque  très  explicitement  et  très  clairement  pour  son 
fait  et  les  suivants  la  théorie  de  la  paralysie  alterne.  Il  déclare  nette* 
ment  que  cla  paralysie  de  certains  nerfs,  ceux  de  Tœil  par  exemple, 
est  directe  parce  que  la  lésion  a  atteint  leurs  fibres  d'origine  après 

1.  Charcot,  Sur  len  cas  (thyatérie  simulatew  du  syndrome  de  Weber  (Arch,  de 
neurologie,  1891,  p.  323). 

2.  A  contribution  to  thepathology  ofthecrura  cerebri  [Med.  chir,  Trans.y  1863). 
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leur  entrecroisement  S  tandis  qu'elle  frappe  les  faisceaux  nerveux 
destinés  aux  autres  régions  avant  leur  décussation  ».  Enfin  Gubler, 
dans  son  célèbre  Mémoire  sur  les  paralysies  alteines  en  général  et 
particulièrement  sur  Vhémiplégie  alterne  avec  lésion  de  la  protubé- 
rance annulaire^  décrit  à  côté  de  ces  dernières  des  paralysies  alternes 
supéHeures*,  cite  une  observation  de  Lu  ton  que  nous  relatons  plus 
bas,  et  conclut  «  qu'étant  donnée  une  paralysie  du  moteur  oculaire 
commun  gauche  avec  une  hémiplégie  totale  droite,  on  devra  dia- 
gnostiquer une  lésion  du  pédoncule  cérébral  gauche  i .  L'observation 
de  Luton  était  suffisamment  démonstrative,  bien  qu'à  Tautopsie  on 
constatât,  en  outre  de  la  lésion  pédonculaire,  un  peu  d'épanchement 
dans  les  ventricules  et  deux  petits  foyers  de  ramollissement  du 
volume  d'une  noisette,  l'un  à  l'extrémité  de  la  corne  sphénoïdale, 
Tautre  au  sommet  du  lobe  occipital.  On  sait  que  ces  dernières 
lésions  sont  incapables,  vu  leur  siège,  de  déterminer  des  troubles 

moteurs. 

Dans  son  mémoire  de  1863,  Weber,  à  la  suite  de  son  observation, 
cite  seulement  les  faits  d'Andral  (que  nous  relatons  plus  loin),  de 
Green  (tubercule  dans  le  pédoncule  cérébral),  de  Stiebel  (abcès  du 
pédoncule).  Mais  il  ne  paraît  pas  avoir  connaissance  du  Mémoire 
important  de  Gubler  et  de  l'observation  si  démonstrative  de  Luton. 
Parlant  des  lésions  analogues  à  celle  de  son  malade,  il  écrit  :  a  Elles 
produisentce  que  les  Français  appellent,  je  crois,  paralysie  alterne  »... 
Il  eut  le  mérite,  il  est  vrai,  de  présenter  un  fait  de  la  plus  grande 
netteté,  très  minutieusement  analysé.  Mais  la  théorie  du  syndrome 
était  donnée  bien  avant  lui.  Plusieurs  auteurs  ont  contribué  par  leurs 
observations  à  l'établir  et  nous  croyons  préférable  de  lui  maintenir 
la  dénomination  de  paralysie  alieime  supérieure;  dénomination 
d'autant  plus  exacte  que  les  noyaux  d'origine  du  moteur  oculaire 
commun  sont  les  plus  supérieurs  de  ces  noyaux  moteurs  qui  con- 
tinuent en  haut  la  corne  antérieure  de  la  moelle,  et  constituent  en 
quelque  sorte  la  terminaison  supérieure  de  la  colonne  grise  motrice. 

Les  troubles  moteurs,  les  plus  facilement  appréciables  dans  la 
symptomatologie,  ne  sont  pas  cependant  les  seuls  que  peuvent  pro- 
duire les  lésions  du  pédoncule.  Celui-ci,  outre  les  conducteurs  de  la 
motilité,  contient  aussi  des  conducteurs  sensitifs  et  des  conducteurs 
vaso-moteurs,  qui  peuvent  être  touchés  par  des  lésions  de  quelque 

1.  Nous  disons  plus  exactement  aujourd'hui  :  après  leur  efférence  des  noyaux 
d'origine;  car  les  fibres  afférentes  corticales  des  nerfs  oculaires  et  leur  enlrecroi- 
semenl  au-dessus  des  noyaux  ne  sont  pas  définitivement  démontrés  malgré  la 
description  qu'en  ont  donnée  Meynert  et  Huguenin. 

2.  Gaz.  hebd.,  1858  et  1859. 
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étendue.  Par  contre,  il  peut  se  produire,  dans  certaines  lésions  du 
pédoncule  peu  étendues  ou  à  siège  spécial,  une  dissociation  du  syn- 
drome qui  reste  incomplet.  Pour  interpréter  ces  variations,  il  est 
bon  d'avoir  présentes  les  connaissances  acquises  sur  Tanatomie  et  la 
physiologie  du  pédoncule.  Nous  pourrons  alors  aborder  Tétude  de  la 
pathogénie  et  de  la  physiologie  pathologique  des  hémorragies  et 
des  ramollissements  du  pédoncule  cérébral. 

L'étage  inférieur  ou  pied  du  pédoncule  contient  exclusivement 
des  fibres  blanches  conductrices  émanant  des  régions  cérébrales 
supérieures  et  spécialement  de  l'écorce.  L'étude  des  dégénérations 
secondaires  y  a  fait  distinguer  par  Brissaud,  dans  sa  thèse  inaugu* 
raie  (Paris,  4880),  trois  segments  ou  faisceaux  principaux.  Ces  fais- 
ceaux présentent  assez  souvent  des  variétés  de  disposition  bien 
étudiées  par  Féré  '.  On  peut  néanmoins  les  décrire  ainsi  qu'il  suit  : 

1*  Le  faisceau  interne^  psychique  ou  intellectuel,  dont  la  dégéné- 
ratioa  coïncide  avec  les  lésions  des  régions  frontales  du  cerveau  et 
les  troubles  de  l'intelligence,  sans  manifestation  paralytique  dans 
les  membres.  On  n'a  pu  le  suivre  au  delà  du  pédoncule.  En  dehors 
de  celui-ci,  Raymond  et  Artaud  *  admettent  le  faisceau  de  l'aphasie, 
qui  dégénérerait  dans  le  cas  de  lésions  du  pied  de  la  troisième  cir- 
convolution frontale,  et  qui  doit  s*épuiser  dans  le  bulbe.  Ces  auteurs 
le  considèrent  comme  le  faisceau  conducteur  de  la  parole,  bien  dis- 
tinct des  fibres  afférentes  de  Thypoglosse. 

2®  Le  faisceau  moyen,  faisceau  moteur  volontaire,  doit  être  divisé 
en  deux  faisceaux  secondaires  :  un  interne,  beaucoup  plus  petite 
faisceau  géniculé  ',  qui  dégénère  dans  les  lésions  de  pied  de  la  cir- 
convolution frontale  ascendante.  Il  contient  les  fibres  afférentes  des 
nerfs  masticateur,  facial  inférieur  et  hypoglosse.  Il  s^épuise  donc, 
après  entrecroisement  dans  la  protubérance,  dans  les  noyaux  de  ces 
nerfs.  —  Le  faisceau  externe,  beaucoup  plus  volumineux,  faisceau 
pyramidal,  qui  émane  de  la  région  motrice  de  l'écorce,  se  rend  aux 
cornes  antérieures  de  la  moelle,  après  s'être  entrecroisé  avec  celui 
du  côté  opposé  en  partie  dans  les  pyramides  bulbaires  (faisceau  pyra- 
midal croisé),  en  partie  plus  bas  dans  la  commissure  antérieure  de 
la  moelle  (faisceau  pyramidal  direct). 

3p  Le  faisceau  externe  est  décrit  comme  faisceau  sensitif.  Anato- 
miquement  il  continue  le  plan  moyen  de  la  pyramide  bulbaire  et  le 
faisceau  latéral  sensitif  de  la  moelle.  Il  faut  dire  cependant  que 

1.  Soc.  de  Biologie,  i882. 

2.  Archives  de  NeuroL,  t.  Vll. 

3.  Raymond  et  Artaud,  ibid. 
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Ferrier  a  pu,  chez  le  singe,  sectionner  la  partie  externe  du  pédoncule 
sans  que  la  sensibilité  fût  abolie.  Ses  fibres  se  rendent  dans  le  lobe 
occipital.  Sa  dégénération  est  rare.  On  Ta  rencontrée  cependant  ' 
dans  un  cas  de  lésion  de  la  capsule  interne  à  interprétation  dou- 
teuse, dans  un  cas  de  ramollissement  étendu  de  Técorco  (Ros- 
solymo),  dans  un  cas  d'abcès  cérébral  double  (Jilgersma),  dans  un 
cas  de  lésion  corticale  du  gyrus  angulaire  (Winkler). 

Uétage  supérieur  du  pédoncule  ou  calotte  est  séparé  du  pied  par 
la  substance  noire  de  Sœmmering.  II  est  formé  de  plusieurs  fais- 
ceaux dont  nous  citerons  les  principaux  : 

Tout  d'abord  le  faisceau  de  fib*res  dénommé  ruban  de  Reil.  Ce 
faisceau  parait  être  dans  le  pédoncule  la  continuation  du  faisceau  do 
la  moelle  à  fibres  centripëteSi  dénommé  faisceau  de  Gowers.  Occu- 
pant les  parties  latérales  du  bulbe,  il  se  présente  sans  s'être  entre- 
croisé, dans  la  protubérance,  sous  la  forme  d'un  faisceau  aplati  de 
haut  en  bas  :  couche  du  ruban  de  Reii.  Quelques-unes  de  ses  fibres 
viennent  se  perdre  dans  la  formation  réticulée  du  pédoncule,  d'autres 
ont  pu  être  suivies  jusqu'aux  tubercules  mamillaires.  Mais  les 
fibres  externes  qui  forment  la  portion  la  plus  considérable  de  ce 
faisceau  s'infléchissent  en  dehors  pour  devenir  arciformes  et  trans- 
versales et  sortent  au  niveau  du  sillon  latéral  de  l'isthme  constituant 
le  ruban  de  Reil  proprement  dit.  Dirigées  en  haut  et  en  dedans,  les 
fibres  de  cette  bandelette  viennent  s'entrecroiser  seulement  alors  sur 
la  ligne  médiane,  entourent  ou  traversent  les  tubercules  quadriju- 
meaux,  se  jettent  dans  les  bras  de  ces  tubercules,  frôlent  les  corps 
genouillés,  contournent  la  partie  postérieure  de  la  couche  optique 
et  viennent  se  jeter,  d'après  Meynert,  dans  la  couronne  rayonnante. 
On  ne  peut  les  poursuivre  plus  loin  et  déterminer  d'une  façon  pré- 
cise la  région  de  l'écorce  à  laquelle  elles  aboutissent.  Tout  ce  que 
l'on  peut  dire,  c'est  que  se  rattachant  à  la  sensibilité,  le  ruban  de 
Reil  doit  partager  le  mode  de  terminaison  des  faisceaux  sensitifs  et 
se  rendre  comme  tel  aux  régions  moyenne  et  postérieure  des  hémi- 
sphères (Testut,  Traité  d'anatomie). 

D'après  cette  description  anatomique,  la  disposition  des  conduc- 
teurs sensitifs  dans  le  pédoncule  reste  un  peu  indécise.  Quelle  part 
revient  pour  ces  fonctions  au  ruban  de  Reil,  quelle  part  au  faisceau 
externe  du  pied  tantôt  décrit?  L'expérimentation  physiologique  n'a 
pas  non  plus  répondu  à  la  question.  Nous  aurons  à  discuter,  sur 
cette  question  de  localisation,  les  données  de  l'anatomie  patholo- 
gique. 

i.  Voir  Féré,  Traité  (Tanalomie  médicale,  2*  édition. 
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Quant  k  la  localisation  des  centres  ou  des  conducteurs  vaso- 
moteurs,  elle  n*est  absolument  pas  déterminée  dans  le  pédoncule. 
Nous  devons  mentionner  dans  la  calotte,  faisant  partie  du  système 
des  fibres  commissurales  longitudinales,  la  bandelette  longitudinale 
postérieure  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane,  sous  l'aqueduc  de 
Sylvius;  elle  est  séparée  de  l'aqueduc  par  le  noyau  allongé  du  moteur 
oculaire  commun.  Mélangées  à  ses  fibres  longitudinales,  se  trouvent 
les  fibres  anastomotiques  que  le  noyau  du  moteur  oculaire  externe 
envoie  au  moteur  oculaire  commun  opposé,  comme  l'a  établi 
Mathias  Duval  chez  les  animaux. 

Les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  qui  semblent  sortir  des 
corps  dentelés  du  cervelet,  viennent  s'entrecroiser  sur  la  ligne 
médiane.  Ils  se  reconstituent  après  cet  entrecroisement,  passent 
sous  les  tubercules  quadrijumeaux;à  la  hauteur  des  tubercules  qua- 
drijumeaux  antérieurs,  ils  traversent  les  noyaux  rouges  de  Stilling, 
puis,  continuant  leur  trajet  ascendant,  se  portent  au-dessous  des 
couches  optiques.  Les  fonctions  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur 
sont  peu  connues.  La  physiologie  expérimentale  parait  démontrer 
que  la  lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  seul  (Curschman) 
détermine  la  chute  sur  le  côté  correspondant;  que  la  lésion  du  pédon- 
cule cérébelleux  supérieur  et  du  pédoncule  cérébral  sous-jacent 
détermine  un  mouvement  de  manège  du  côté  opposé.  Mais  chez 
l'homme  il  semble,  dit  Féré,  que  les  destructions  pures  et  simples 
n'entraînent  aucun  trouble;  les  lésions  irritatives  au  contraire  déter- 
mineraient, lorsque  les  pédoncules  ont  conservé  leurs  connexions 
avec  le  cervelet,  des  troubles  moteurs  variés  que  l'on  peut  rappro- 
cher de  ceux  que  l'on  provoque  artificiellement  chez  les  animaux. 
La  partie  la  plus  supérieure  de  la  région  des  pédoncules  est  formée 
par  les  tubercules  quadrijumeaux.  Ceux-ci  se  composent  d'un  noyau 
gris  central  et  de  substance  blanche.  Ces  fibres  blanches  sont  de 
plusieurs  ordres.  Les  unes,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  sont  une 
dépendance  du  ruban  de  Reil.  D'autres  se  rattachent  à  l'appareil 
optique.  C'est  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  et  des  corps 
genouillés  internes  que  les  faisceaux  direct  el  croisé  des  nerfis 
optiques  tirent  leur  origine.  Par  contre,  les  tubercules  quadriju- 
meaux postérieurs  et  les  corps  genouillés  externes  n'entrent  en 
relation  qu'avec  la  commissure  de  Gudden  et  ne  font  nullement 
partie  du  système  optique.  —  Les  fonctions  précises  des  tubercules 
quadrijumeaux  sont  encore  discutées  par  les  physiologistes. 

Nous  sommes  forcé,  pour  faciliter  l'analyse  physiologique  des 
symptômes  produits  par  les  hémorragies  et  les  ramollissements  du 
pédoncule  cérébral,  de  nous  étendre  plus  longuement  sur  Tanatomie 
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diRs  noyaux  et  des  fibres  radiculaires  du  moteur  oculaire  commun. 
Les  descriptions  de  Huguenin,  de  Mathias  Duval,  etc.,  ont  été  com- 
plétées par  les  recherches  physiologiques  de  Hensen  et  Wœickers  *, 
les  travaux  de  Kahler  et  Pick  *,  de  Mauthner  ',  de  Darksche- 
witsch  *,  etc.,  qui  ont  eu  surtout  pour  résultat  de  démontrer  dans  le 
noyau  de  Toculo-moteur  commun  l'existence  de  petits  centres  indé- 
pendants commandant  chacun  à  un  groupe  musculaire  déterminé. 

Tout  d'abord  il  y  a  lieu  de  reconnaître  au  moteur  oculaire  commun 
deux  noyaux  principaux  distincts  quant  à  leur  siège  et  quant  à  la 
direction  de  leurs  fibres  efférentes. 

Le  noyau  inférieur,  noyau  classique,  est  formé  par  une  colonne 
de  substance  grise,  située  au-dessous  de  Taqueduc  de  Sylvius  et 
parallèlement  à  lui  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane.  Cette 
colonne  comprend  aussi,  à  sa  partie  la  plus  postérieure,  le  noyau 
d'origine  du  pathétique,  situé  sous  Taqueduc  un  peu  en  avant  de 
l'extrémité  postérieure  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur.  Ces 
deux  colonnes  de  substance  grise,  presque  en  contact  à  leur  extré- 
mité postérieure,  s'étendent  en  avant  en  s'écartant  légèrement  de 
la  ligne  médiane  jusqu'à  la  partie  antérieure  du  tubercule  quadri- 
jumeau antérieur.  Dans  ce  noyau,  d*après  les  recherches  expéri- 
mentales d'Hensen  et  Wœickers,  les  petits  centres  indépendants 
d'innervation  se  succéderaient  d'avant  en  arrière  dans  Tordre  sui- 
vant :  centres  du  droit  interne,  du  droit  supérieur  et  du  releveur  de 
la  paupière,  du  droit  inféiieur,  du  petit  oblique,  du  pathétique.  Nous 
aurons  à  vérifier  d'après  les  observations  anatomo-cliniques  ces 
données  de  l'expérimentation  physiologique.  Nous  verrons  notam- 
ment comment  Kahler  et  Pick  ont  été  portés,  dans  l'analyse  de  leurs 
observations,  à  donner  à  ces  centres  une  disposition  un  peu  diffé- 
rente. Quoi  qu'il  en  soit,  Tindépendance  de  ces  divers  centres,  si  leur 
disposition  exacte  demande  encore  quelques  recherches,  n'en  reste 
pas  moins  d'une  grande  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic 
topographique  des  lésions. 

Plus  importante  et  mieux  démontrée  encore  est  l'indépendance 
des  centres  qui  commandent  à  l'accommodation  et  aux  mouve* 
ments  de  l'iris.  Ils  forment  le  noyau  supérieur  du  moteur  oculaire 
commun,  récemment  encore  étudié  par  Darkschewitsch.  Ce  noyaU| 
dont  les  cellules  seraient  un  peu  plus  petites  que  celles  du  noyau 
inférieur,  est  situé  en  avant  de  celui-ci,  dont  il  est  séparé  par  un 

1.  Grtefe's  Arch,  fur  Ophtalmologiaf  1878. 

2.  Arch.  fur  Psych.,  vol.  X,  t.  II,  et  Prager  Zeilsckrift  fur  HeilkundCy  1881. 

3.  Études  ophtalmologiques. 

4.  Arch.  fur  Anat.  und  Phys.,  1889. 
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petit  espace,  et  un  peu  plus  éloigné  do  la  ligne  médiane,  le  long  du 
plancher  du  troisième  ventricule  jusqu'au  voisinage  des  tubercules 
mamiUaires.  Il  comprend  deux  centres,  le  plus  antérieur  pour  le 
muscle  ciiiaire  (centre  accommodateur),  le  postérieur  pour  le  sphinc- 
ter de  l'iris  (centre  photomoteur). 

^existence  des  deux  noyaux  de  Toculo-moteur  établit  en  quelque 
sorte  rindépendance  fonctionnelle  de  la  musculature  externe  et  de 
la  musculature  interne  de  Toeil.  Elle  rend  compte  de  bien  des  faits 
pathologiques,  de  la  distinction  clinique  des  ophtalmoplégies  en 
externe  et  interne. 

De  ces  deux  noyaux  naissent  les  fibres  efférentes  '  radiculairea 
du  moteur  oculaire  commun,  dont  l'émergence  commune  se  fait  en 
tronc  unique  au  bord  interne  du  pédoncule  cérébral,  très  peu  au- 
dessus  du  bord  supérieur  de  la  protubérance.  Il  y  a  lieu  d'insister 
sur  leur  trajet  intra-pédonculaire. 

Les  fibres  qui  naissent  du  noyau  inférieur  travei*sent  la  bande- 
lette longitudinale  en  formant  deux  groupes,  l'un  antéro-interne, 
l'autre  postéro-externe  (M.  Duval),  qui  descendent  en  contournant 
le  noyau  rouge  de  Stilling.  Écartés  dans  l'étage  supérieur,  vu  la 
longueur  de  la  colonne  d'origine,  ces  fibres  se  rapprochent  en  un 
seul  faisceau  pour  traverser  la  substance  noire,  puis  le  pied  du 
pédoncule  en  dedans  du  faisceau  pyramidal,  et  émerger  dans  l'es- 
pace interpédonculaire.  Au  niveau  de  la  bandelette  longitudinale 
viendraient  se  joindre  de  chaque  côté  les  fibres  anastomotiques 
originaires  du  noyau  du  moteur  oculaire  externe  du  côté  opposé, 
décrites  par  Mathias  Duval.  Ces  fibres  anastomotiques,  dont  rentre- 
croisement  se  fait  au  niveau  de  la  bandelette  longitudinale,  se  mêle- 
raient à  celles  du  moteur  oculaire  commun  à  destination  du  droit 
interne.  C'est  par  elles  que  le  noyau  de  l'oculo-moteur  externe  com- 
manderait au  droit  interne  pour  l'association  des  mouvements  de 
latéralité  des  yeux,  tandis  que  pour  les  mouvements  de  convergence 
ce  môme  muscle  est  actionné  par  les  fibres  propres  de  Toculo-moteur 
commun. 

Quant  aux  fibres  qui  naissent  du  noyau  supérieur,  elles  n'ont  pu 
être  suivies  anatomiquement.  Mais  d'après  les  expériences  physio- 
logiques d'Hensen  et  Wœlkers,  que  nous  verrons  confirmées  par 
les  observations  anatomo-pathologiques  de  Kahler  et  Plck,  elles 
seraient  à  leur  origine  très  distantes  des  fibres  du  noyau  inférieur; 
elles  longeraient  d'avant  en  arrière  les  parois  du  ventricule  moyen 
et  la  face  interne  du  pied  du  pédoncule,  et  ne  rejoindraient  le  fais- 
ceau principal  que  vers  la  limite  inférieure  du  pédoncule  immédia- 
tement avant  l'émergence  du  tronc  nerveux;  elles  occuperaient  la 
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partie  antérieure  parmi  les  filets  qui  sortent  de  l'espace  inter-pédon- 
culaire. 

Les  noyaux  d'origine  du  moteur  oculaire  commun  sont  les  seuls 
noyaux  gris  du  pédoncule  dont  les  fonctions  soient  exactement  con- 
nues. On  ne  sait  rien  sur  le  rôle  de  la  substance  noire  de  Sœmme- 
ring,  ni  du  noyau  rouge  de  Stilling.  Nous  citerons  encore  dans 
l'étage  supérieur  du  pédoncule  la  racine  supérieure  ou  descendante 
du  trijumeau,  dont  les  flbres  descendent  depuis  le  voisinage  de  la 
commissure  postérieure  du  cerveau  le  long  de  Taqueduc  de  Sylvius. 
Ces  fibres  prennent  naissance  dans  de  grosses  cellules  vésiculeuses, 
qui  s*étendent  le  long  d'elles  depuis  le  côlé  interne  des  tubercules 
quadrijumeaux  antérieurs  jusqu'au  niveau  de  l'émergence  de  la  cin- 
quième paire.  Ces  cellules  sont  situées  exactement  en  dehors  du 
noyau  du  moteur  oculaire  commun  et  dans  son  propre  voisinage; 
ce  noyau,  d'après  Meynert,  en  recevrait  quelques  fibres  sensitives. 


LES  HÉMORRAGIES  DU  PÉDONCULE  CÉRÉBRAL 

Les  hémorragies  et  les  ramollissements  du  pédoncule  cérébral 
étant  dus,  les  premiers  à  la  rupture,  les  seconds  à  l'oblitération  des 
artères  du  pédoncule,  il  est  important,  pour  Tétude  de  la  pathogénie 
de  ces  lésions  et  de  la  physiologie  pathologique  des  symptômes  qui 
les  révèlent,  de  connaître  la  distribution  de  ces  artères  dans  les 
différentes  régions  du  pédoncule  qui  préside  à  des  fonctions  si  variées. 
Avec  mon  collègue  le  D'  Alezais,  nous  avons  fait  de  cette  étude  de 
la  circulation  du  pédoncule  l'objet  d'un  mémoire  récent  où  je  devrai 
puiser  à  chaque  pas  dans  ce  travail  '. 

C'est  de  l'artère  cérébrale  postérieure  et  de  ses  branches  que  nais- 
sent surtout  les  artères  du  pédoncule.  A  l'occasion  des  ramollisse- 
ments nous  aurons  à  revenir  sur  la  disposition  et  les  anastomoses 
des  troncs  artériels.  En  ce  qui  concerne  les  hémorragies,  la  dispo^ 
sition  des  artérioles  notin^icières  intra-pédonculaires  importe  seule 
ici.  Elles  naissent  en  majeure  partie  du  tronc  même  de  la  cérébrale 
postérieure,  soit  de  sa  portion  ascendante  avant  l'abouchement  de 
la  communicante  postérieure,  soit  de  sa  portion  réfléchie  circum- 
pédonculaire.  Un  certain  nombre  proviennent  encore  d'une  branche 
importante  de  cette  artère,  qui,  née  do  sa  portion  ascendante,  se 
rend  aux  tubercules  quadrijumeaux  en  contournant  le  pédoncule^ 

1.  Alezais  et  Léon  d'Astros,  La  circulation  artérielle  du  pédoncule  cérébral  (Soc. 
de  Biol,^  2  avril  1892,  et  Journal  de  Vanatomie  et  de  la  physiologie^  1892^  p.  519). 
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et  que  nous  avons  dénommée  artère  pédonculo-jumelle  (nous  y 
reviendrons  plus  loin).  Quelques  autres  naissent  en  bas  de  la  céré- 
belleuse supérieure,  en  haut  de  la  communicante  poslérieure  et 
môme  de  la  sylvienne. 

Topographiquement  on  peut  les  diviser  en  cinq  groupes  :  l""  artères 
pédonculaires  internes,  les  plus  nombreuses,  dont  la  majeure  partie 
provient  directement  de  la  cérébrale  postérieure  s*enfonçant  dans 
la  partie  interne  du  pédoncule,  ne  dépassant  pas  la  substance  noire, 
destinées  à  l'étage  inférieur  ;  2^  artères  pédonculaires  antéro-ex  ternes, 
nombreuses,  se  terminant  aussi  généralement  dans  Tétage  inférieur; 
très  exceptionnellement  elles  traversent  la  substance  noire  pour  se 
rendre  à  Tétage  supérieur;  quelques-unes  en  haut  vont  jusqu'à  la 
couche  optique;  3®  artères  du  sillon,  peu  nombreuses;  4^  artères 
pédonculaires  supérieures,  rares  ;  5°  artères  des  tubercules  quadri- 
jumeaux.  Sur  ces  deux  tubercules  existe  un  riche  réseau  artériel 
qui  constitue  la  terminaison  de  la  pédonculo-jumelle.  Assez  souvent 
la  cérébelleuse  supérieure,  quelquefois  Tune  des  branches  termi- 
nales de  la  cérébrale  postérieure  envoient  chacune  un  rameau  à  ce 
réseau. 

Les  tubercules  quadrijumeaux  sont  certainement  la  partie  la  plus 
richement  vascularisée  du  pédoncule.  Mais  en  dehors  d'eux  l'étage 
supérieur  reçoit  un  bien  moins  grand  nombre  d'artères  nourricières 
que  l'étage  inférieur. 

Toutes  ces  artèrioles  sont  fines;  leur  rupture  est  possible  certes; 
mais  du  moins  elle  est  rarement  signalée.  En  ce  qui  concerne  les 
tubercules  quadrijumeaux,  nous  n'avons  pas  rencontré  de  faits  nets 
d'hémorragies  dans  leur  intérieur.  Dans  les  étages  supérieur  ou  infé- 
rieur, les  hémorragies  par  rupture  des  artères  sus-signalées  sont 
probablement  assez  rares  et  de  peu  d'étendue.  Nous  citerons  cepen- 
dant quelques  faits,  qui  nous  paraissent  en  démontrer  la  possibilité. 
Ce  sont  des  artères  de  plus  gros  calibre  dont  la  rupture,  en  ame- 
nant un  épanchement  un  peu  abondant,  peut  occasionner  une  symp- 
tomatologie  plus  importante.  Ces  grosses  artèrioles  sont  de  deux 
ordres  : 

1"*  Des  artères  qui  ne  font  que  traverser  le  pédoncule  pour  se  ter- 
miner dans  les  régions  voisines.  Nous  parlons  des  artères  optiques. 
Des  artères  optiques  internes,  l'antérieure  ne  pénètre  généralement 
pas  dans  le  pédoncule.  D'après  Duret  S  naissant  de  la  communicante 
postérieure  ou  même  de  la  cérébrale  antérieure,  elle  pénètre  entre 

!.  Rechercher  anatomiqties  sur  la  circulation  de  Vencéphale  {Arch,  de  phyiiol,, 
1874). 
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le  tuber  cinereum  et  le  tubercule  mamillaire  pour  aller  se  ramifier 
dans  la  partie  la  plus  antérieure  du  troisième  ventricule,  sur  les 
parois  de  Tinfundibulum.  Mais  Vartère  optiqtie  interne  et  postérieure 
naissant  aussi  de  la  communicante  postérieure,  ou  aussi  souvent, 
dit  Duret,  de  la  cérébrale  postérieure,  entre  dans  la  substance  du 
cerveau  en  arrière  des  tubercules  mamillaires  dans  la  partie  la  plus 
antérieure  de  Tespace  perforé  postérieur,  pour  monter  verticalement 
dans  la  couche  optique  très  près  de  sa  paroi  ventriculaire.  D'après 
nos  recherches,  cette  artère  optique  interne  et  postérieure  naîtrait 
très  souvent  de  la  cérébrale  postérieure,  peu  au-dessus  de  Tartère  des 
noyaux  de  la  troisième  paire  que  nous  allons  décrire,  et  pénétrerait 
dans  \d^  partie  interne  du  pédoncule  cérébral,  pour  arriver  à  sa  des- 
tination dans  la  couche  optique.  On  prévoit  donc  déjà  que  la  rupture 
de  cette  artère  peu  après  son  origine,  peut  produire  un  foyer  d'hémor- 
ragie à  la  partie  supérieure  interne  du  pédoncule. 

Les  artères  optiques  externes  et  postérieures  au  nombre  de  deux 
ou  trois,  dit  Duret,  naissent  de  la  cérébrale  postérieure  à  la  partie 
moyenne  du  circuit  qu'elle  décrit  autour  du  pédoncule  cérébal,  s'en- 
foncent entre  le  corps  genouillé  externe  et  le  corps  genouillé  interne 
et  traversent  très  obliquement  de  dehors  en  dedans  et  de  bas  en  haut 
la  direction  du  pédoncule  pour  s'épanouir  dans  la  couche  optique. 
On  comprend,  comme  le  dit  Duret,  que  leurs  hémorragies  puissent 
fuser  dans  le  pédoncule. 

2^  L'artère  sur  laquelle  il  importe  surtout  d'insister  ici  est  celle 
que  nous  avons  dénommée  artère  des  noyaux  du  moteur  oculaire 
commun.' 

Duret  divise  en  trois  ordres  les  artères  nourricières  du  bulbe  : 
1^  les  unes  destinées  aux  racines  des  nerfs  qui  émergent  du  bulbe; 
elles  en  occupent  la  partie  latérale  :  artères  radiculaires;  2""  les  autres 
vont  fournir  du  sang  artériel  aux  noyaux  du  plancher  du  quatrième 
ventricule,  sur  lequel  elles  se  dirigent  par  le  sillon  médian;  artères 
médianes  ou  des  noyaux;  3*^  d'autres  enfin  sont  destinées  aux  autres 
parties  constituantes  du  bulbe  ^ 

Cette  description,  vraie  pour  les  nerfs  qui  émergent  des  parties 
latérales  du  bulbe  et  de  la  protubérance,  ne  peut  s'appliquer  d'après 
nos  recherches  aux  artères  du  moteur  oculaire  commun.  Pour  ces 
nerfs,  qui  émergent  si  près  de  la  ligne  médiane,  les  artérioles  radicu* 
laires  nous  ont  toujours  paru  naître  des  mêmes  troncs  artériels  que 
les  artères  de  leurs  noyaux.  Duret  ne  donne  pas  de  description  spé« 

1.  Duret,  Les  artères  nourricières  du  bulbe  rachidien  (Arch,  de  physiologie ,  1813). 
^  Relevons,  dans  le  traTaii  de  Duret,  une  faute  de  composition  dans  la  description 
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dale  pour  les  artères  du  moteur  oculaire  commun.  Voici  sur  ce  sujet 
le  résultat  de  nos  recherches  anatomiques  '. 

€  Du  tronc  de  la  cérébrale  postérieure  peu  après  son  origine,  et 
non  pas  du  tronc  basilaire,  comme  Ta  écrit  Duret,  naissent  en  dedans 
de  l'émergence  du  moteur  oculaire  commun  une  ou  plusieurs  arté- 
rioles  qui  pénètrent  dans  le  pédoncule  en  dedans  de  ce  nerf. 

€  Dans  leur  trajet  extra-pédonculaire,  elles  fournissent  des  ramus- 
cules  qui  se  portent  sur  le  nerf  au-dessous  de  son  origine  apparente 
et  lui  sont  destinées. 

€  Quant  à  leur  trajet  intra-pédonculaire,  on  le  suit  facilement  sur 
une  coupe  médiane  du  mésocéphale.  Ces  artères  remontent  dans  la 
partie  interne  du  pédoncule  cérébral,  près  de  la  ligne  médiane,  en 
suivant  la  direction  générale  des  fibres  intra-pédonculaires  du  nerf 
de  la  troisième  paire.  Au  nombre  de  six  à  sept  après  subdivision  des 
troncs  principaux,  elles  divergent  en  éventail  dans  le  plan  sagittal, 
les  antérieures  horizontales,  les  moyennes  verticales,  les  postérieures 
obliques  en  haut  et  en  arrière. 

<  Ces  artérioles,  dont  le  calibre  est  très  notable,  se  portent  à  cette 
longue  série  de  noyaux  gris,  situés  dans  la  partie  postérieure  du 
plancher  du  troisième  ventricule,  et  au-dessous  de  Taqueduc  de 
Sylvius,  et  que  les  nuteurs  récents  décrivent  comme  les  centres  dis- 
tincts des  fibres  de  la  troisième  paire. 

€  Les  artérioles  les  plus  antérieures  viennent  se  terminer  dans  les 
noyaux  du  plancher  du  troisième  ventricule  qui  président  à  Taccom- 
modation  et  aux  fonctions  de  Tiris,  jusqu'au  voisinage  des  tubercules 
mamîllaires. 

€  Parmi  elles,  se  trouve  l'artère  optique  interne  postérieure,  qui 
tantôt  nait  de  la  cérébrale  postérieure  par  une  origine  indépendante, 
tantôt  n'est  qu'une  branche  du  groupe  que  nous  étudions,  et  fournit 
quelquefois  avant  de  pénétrer  dans  la  couche  optique,  à  l'un  de  ces 
noyaux  antérieurs. 

€  Les  artérioles  moyennes  et  postérieures  se  rendent  successive- 
ment aux  divers  centres  des  muscles  de  l'œil  innervés  par  l'oculo- 
moteur  commun. 

€  Plus  en  arrière  se  trouve  une  artériole,  à  peu  près  du  même 


des  artères  radicalaires.  Il  est  écrit,  p.  103  :  •  3**  Le  moteur  oculaire  commun 
reçoit  ses  branches  du  tronc  basilaire  tout  à  fait  à  son  origine.  —  7*  Les  artères 
des  moteurs  externes  viennent  de  la  basilaire  à  sa  bifurcation  supérieure  oa 
terminale.  »  Cest  le  contraire  qu'il  faut  lire  :  substituer  externe  à  commun  et 
vice  versa.  Cette  erreur  se  retrouve  plus  bas  une  seconde  fois. 

1.  Les  artères  nourricièr^es  des  noyatix  du  moteur  oculaire  commun  et  dupathé» 
liqucy  Alezais  et  d^Astros,  ^oc.  de  Bto/.,  4  juin  1892. 
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calibre  que  les  précédentes,  qui  se  porte  obliquement  en  haut  et 
en  arrière  pour  aboutir  au-dessous  du  tubercule  quadrijumeau  pos- 
térieur à  cette  région  du  plancher  de  Taqueduc  de  Sylvius,  qui, 
d'après  les  auteurs,  correspond  au  noyau  du  pathétique. 

a  Ces  diverses  artères,  dans  leur  portion  intra-pédonculaire  et 
rayonnante,  ne  présentent  entre  elles  aucune  anastomose;  ce  n'est 
qu'à  leur  terminaison  qu'elles  se  ramifient  dans  un  espace  restreint. 

c  Tel  est,  dans  son  ensemble,  le  système  des  artères  nourricières 
du  moteur  oculaire  commun  et  du  pathétique. 

«  Par  la  fixité  de  leur  origine  sur  la  première  partie  de  la  cérébrale 
postérieure,  par  leur  trajet  et  leur  terminaison,  ces  artères  se  dis- 
tinguent nettement,  dans  le  groupe  des  artères  pédonculaires 
internes,  de  celles  qui  s'épuisent  dans  l'étage  inférieur  du  pédon- 
cule. 

«  D'autre  part,  elles  constituent  un  système  absolument  indépen- 
dant des  autres  artères  pédonculaires,  notamment  des  pédonculaires 
supérieures,  et  sont  l'unique  source  artérielle  des  noyaux  gris  de 
l'oculo-moteur  commun  et  du  pathétique.  » 

Cette  description  un  peu  longue  se  justifie  par  Timportance  phy- 
siologique de  ces  artères  et  par  les  caractères  typiques  que  révèlent 
les  hémorragies  pédonculaires  qui  relèvent  de  leur  rupture,  ainsi 
que  nous  chercherons  à  l'établir. 

Duret,  dans  le  court  chapitre  consacré  aux  hémorragies  du 
pédoncule  cérébral,  distingue  très  justement  les  foyers  produits  par 
la  rupture  d'une  branche  artérielle  destinée  à  leur  nutrition,  et  ceux 
qui  sont  l'effet  de  la  fusion  du  sang  provenant  d'un  vaisseau  plus 
éloigné.  Les  hémorragies  postérieures  du  corps  strié  et  de  la 
couche  optique  fusent  quelquefois  dans  le  pédoncule.  Dans  ces  cas 
la  symptomatologie  du  foyer  optique  ou  strié  ne  s'augmente  pas  de 
nouveaux  caractères  du  fait  de  cette  fusion. 

Les  hémorragies  proprement  pédonculaires  peuvent  se  diviser 
en  deux  groupes  :  les  unes  proviennent  d'artères  qui  ne  font  que 
traverser  le  pédoncule  pour  se  rendre  à  la  couche  optique,  mais  ont 
avant  d'arriver  à  destination  un  trajet  intra-pédonculaire  assez  long, 
ce  sont  les  artères  optiques,  soit  les  optiques  postérieures  externes, 
soit  les  optiques  postérieures  internes.  La  rupture  de  ces  artères 
produit  des  foyers  d'hémorragies  pédonculaires  supérieures. 

Le  second  groupe  d'hémorragies  pédonculaires  sont  celles  pro- 
duites par  la  rupture  des  artères  nourricières  du  pédoncule.  On  pré- 
voit la  possibilité  de  la  rupture  de  plusieurs  de  ces  artérioles.  Nous 
en  citerons  quelques  exemples.  Mais  c'est  surtout  la  rupture  des 
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artères  du  moteur  oculaire  commun  qui  produit  les  foyers  d*hémor- 
ragie  les  plus  importants  tant  par  leur  étendue,  due  au  calibre  de 
ces  artères,  que  par  leur  siège  à  la  partie  interne  du  pédoncule.  Ce 
sont  ces  hémorragies  pédonculaires  internes  qui  se  traduisent  par 
les  symptômes  les  plus  caractéristiques  :  le  syndrome  paralysie 
alterne  supérieure.  C'est  surtout  sur  elles  que  nous  aurons  à  insister. 
C'est  par  elles  que  nous  commençons  notre  étude. 


I 

Des  hémorragies  pédonculaires  internes 
par  rupture  des  artères  de  Voculo-moleur  commun. 

Nous  donnons  ci-dessous  par  ordre  chronologique  les  faits  d'hé- 
morragies pédonculaires  recueillis  dans  les  auteurs.  Ils  sont  loin 
d'avoir  la  môme  valeur.  Quelques-uns,  anciens  ou  trop  succincte- 
ment décrits,  ont  peu  d'importance  pour  la  question  pathogénique. 
Mais  les  faits  les  mieux  observés,  notamment  ceux  de  Weber,  de 
Rickards,  de  Leube  viennent  à  l'appui  de  notre  hypothèse  sur  l'ori- 
gine des  foyers  hémorragiques.  Après  la  description  anatomique 
de  ces  foyers,  nous  aurons  à  interpréter  les  symptômes  par  lesquels 
ils  se  traduisent,  notamment  la  paralysie  alterne. 

Obs.  (Bennet  ').  —  Malade  âgé  de  vingt-huit  ans. 

Le  l*r  janvier,  céphalalgie.  —  Le  26,  vertiges,  perte  de  connaissance 
momentanée,  puis  paralysie  du  bras  gauche.  Trois  jours  après,  sens 
spéciaux  et  senaiblilité  intacts;  paralysie  presque  complète  des  mem- 
bres gauches.  Mouvements  spasmodiques  intermittents  de  la  mâchoire. 
Œil  droit  difficilement  ouvert;  faiblesse  de  la  vue  à  gauche.  Rides  gau- 
ches plus  prononcées.  Cinq  jours  après,  mêmes  symptômes  paralyti- 
ques et  de  plus  a|;ie8thésie  complète  de  la  jambe  gauche.  Dix  jours 
après,  asphyxie,  mort. 

Autopsie.  —  Liquide  arachnoîdien  assez  abondant;  exsudât  à  la  base 
de  l'encéphale,  entourant  le  chiasma.  Dans  le  pédoncule  cérébral  droit, 
caillot  rouge  foncé,  du  volume  d'un  pois,  entouré  d'hémorragies 
capillaires  plus  petites  et  d'une  zone  de  tissu  ramolli  de  G  à  7  milli- 
mètres. 

Obs.  (Weber*,  résumée).  —  C.  L., cinquante-deux  ans,  homme  sobre, 
dliabitttdes  sédentaires,  avait  eu  à  quarante  ans  un  rhumatisme  aigu  ; 

i.  Clin.,  U  h  P-  522. 

2.  Contribution  à  la  pathologie  du  pédoncule  cérébral,  par  Ilisrmann  Webcr,  — 
Med.  ehirurçical  Transactions,  1863. 
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depuis  cette  époque  il  soufTrait'd'essoufflement  et  de  palpitations.  Pen- 
dant les  2  ou  3  dernières  années  de  sa  vie,  il  éprouvait  parfois,  durant 
plusieurs  jours,  des  maux  de  tète  et  souvent  des  tintements  d'oreille, 
mais  pas  à  un  degré  qui  le  préoccupât.  Le  sommeil,  autrefois  excel- 
lent, était  dans  les  derniers  temps  souvent  troublé  de  cauchemars. 

Le  8  mai  1862,  après  un  repas  modéré  et  une  courte  promenade, 
s'étant  assis,  il  se  sentit  pris  d*étourdissement  et  de  faiblesse;  d'une 
voix  faible,  il  avertit  sa  femme,  qui  le  vit  se  lever  de  son  siège,  avec 
un  faciès  pâle,  et  au  même  instant,  il  tomba  sur  le  côté  droit.  Sa 
femme  s'eflforça  de  le  relever  :  pendant  quelques  instants  il  parut  sans 
connaissance  et  incapable  de  parler  intelligiblement.  Mais  bientôt  il 
reconnut  ceux  qui  étaient  autour  de  lui  et  parla  distinctement,  bien 
que  d'une  voix  faible.  Sa  figure  avait  une  apparence  étrange  :  la  bouche 
était  tirée  à  gauche,  et  les  yeux  tournés  dans  différentes  directions. 

Le  10  mai  je  vois  le  malade.  Il  est  de  taille  moyenne,  brun  et  pâle. 
Décubitus  dorsal.  Les  traits  de  la  face  accentués  â  gauche;  le  côté 
droit  flasque  et  immobile.  Chute  de  la  paupière  supérieure  gauche 
et  strabisme  marqué.  Un  examen  plus  attentif  des  yeux  fait  cons- 
tater que  Tœil  droit  conserve  les  mouvements  volontaires  et  que  le 
gauche  est  entièrement  immobile,  sauf  dans  deux  directions  :  1»  dans 
la  direction  horizontale  de  dedans  en  dehors  (ce  mouvement  étant  très 
limité,  la  cornée  étant  au  repos  tournée  en  dehors)  ;  et  2^  autour  de  son 
axe  pour  mouvoir  la  cornée  de  Tangle  extérieur  en  haut,  de  haut  e^ 
dedans,  de  Tangle  interne  en  bas,  de  bas  en  dehors,  moins  non  dans  le 
sens  opposé,  ou  en  d'autres  termes,  de  dehors  en  haut  mais  non  en  bas. 
La  cornée  de  cet  œil  (le  gauche)  est  toujours  dirigée  vers  Tangle  externe 
et  ne  peut  par  aucun  effort  de  volonté  être  portée  au  centre,  en  haut  ou 
en  bas.  Il  existe  donc,  du  côté  gauche,  une  paralysie  de  la  troisième 
paire  avec  intégrité  des  quatrième  et  sixième  paires.  Les  deux  pupilles 
sont  plutôt  dilatées,  la  gauche  Test  pourtant  beaucoup  plus  que  la 
droite.  Toutes  deux  se  contractent  imparfaitement  sous  Taction  de  la 
lumière,  la  gauche  moins  encore  que  la  droite. 

La  vision  binoculaire  n'est  pas  toujours  normale.  Le  malade  raconte 
que  depuis  son  attaque,  les  objets  de  moyenne  dimension  présentent  à 
leur  gauche  une  sorte  d'ombre,  que  les  petits  objets  paraissent  quel- 
quefois doubles,  l'image  de  gauche  étant  toutefois  moins  nette  que 
Tautre,  et  que  par  la  fixation  attentive,  cette  seconde  image  ou  l'ombre 
disparait.  Les  expériences  que  nous  avons  faites  démontrent  que  ce  dire 
est  exact,  et  de  plus  que  le  trouble  de  la  vision  n'existe  que  pour  les 
objets  à  une  distance  déterminée,  tandis  que  les  mêmes  objets  plus 
éloignés  ou  plus  rapprochés  sont  vus  normalement. 

La  vision  de  l'œil  droit  seul  est  parfaite.  Celle  de  l'œil  gauche  est 
moins  bonne;  mais  cependant  les  caractères  imprimés  de  moyenne  di- 
mension sont  lus  facilement  à  une  certaine  distance.  L'étendue  de  la 
vision  distincte  est  plus  petite  pour  l'œil  gauche  que  pour  le  droit; 
avant  l'attaque,  d'après  le  dire  du  malade,  elle  était  égale  des  deux  côtés. 
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La  langue,  quand  il  la  tire,  est  dirigée  à  droite.  La  moitié  droite  est 
saburrale,  la  gauche  presque  propre.  La  luette  est  portée  à  gauche  ;  la 
moitié  droite  du  voile  du  palais  est  flasque. 

L'odorat,  le  goût  et  Touîe  ne  sont  pas  affectés. 

La  sensibilité  de  la  moitié  droite  de  la  joue  est  beaucoup  moins  mar- 
quée que  celle  du  côté  gauche. 

Le  bras  et  la  jambe  droits  sont  absolument  sans  mouvement,  et  leur 
sensibilité  est  très  émoussée.  Le  malade  sent  ses  membres  paralysés 
plus  chauds  ;  mais  à  la  main  on  ne  constate  aucune  différence. 

Les  muscles  du  côté  droit  du  thorax,  quoique  non  paralysés,  ont  tous 
les  mouvements  volontaires  plus  faibles  à  droite  qu'à  gauche.  Ainsi  la 
demi-circonférence  du  milieu  du  sternum  à  Pépine  dorsale  passant  par 
le  mamelon  après  expiration,  est  à  gauche  de  44  centimètres  et  demi  et 
atteint  après  une  profonde  inspiration  47  centimètres  et  demi;  le  côté 
droit,  mesuré  dans  les  mêmes  conditions,  donne  après  expiration 
45  centimètres  et  atteint  à  peine  après  profonde  inspiration  47  centi- 
mètres et  demi. 

L'état  mental  est  normal;  mais  le  sommeil  est  troublé  de  cauche- 
mars; le  malade  rêve  fréquemment  qu'il  tombe  d'une  grande  hauteur. 

Déglutition  normale.  L'intestin  est  paresseux;  ses  fonctions,  habituel- 
lement régulières,  ne  se  sont  plus  exercées  depuis  le  jour  de  l'attaque, 
malgré  les  laxatifs  administrés  depuis  deux  jours. 

Respiration  normale  dans  les  deux  poumons.  L'examen  de  la  région 
précordiale  fait  reconnaître  les  signes  d'une  ancienne  lésion  des  val- 
vules aortiques  avec  hypertrophie  du  ventricule  gauche;  les  artères 
sont  plutôt  rigides.  Le  pouls  donne  6?.  à  65  à  la  minute  :  plutôt  irrégu- 
lier, il  a  le  caractère  bondissant  particulier  à  l'insuffisance  des  valvules 
aortiques. 

La  miction  est  normale.  L'urine  est  rendue  en  quantité  moyenne, 
acide,  de  densité  élevée  (1030),  dépose  et  ne  contient  ni  albumine  ni 
sacre. 

Traitement.  —  Repos  d'esprit  et  de  corps.  Tête  élevée.  Quantité 
modérée  d'aliments.  Pilules  de  coloquinte. 

13  mai.  —  Amélioration  des  divers  symptômes  paralytiques,  mais 
spasme  de  la  jambe  droite,  spécialement  au  gros  orteil.  Les  orteils  sont 
en  extension;  le  premier  est  très  renversé  en  arrière;  il  fallait  une  cer- 
taine force  pour  les  fléchir.  Il  y  avait  donc  un  certain  degré  de  rigidité 
dans  tous  les  muscles  du  bras  et  de  la  jambe  droits,  qui  ne  devint  tou- 
tefois perceptible  qu'en  essayant  de  les  fléchir  et  de  les  étendre. 

Ea  ce  qui  concerne  la  sensibilité,  la  différence  entre  les  deux  côtés, 
mesurée  à  l'esthésiomètre  de  Sièveking,  était  la  suivante.  La  distance 
des  deux  pointes  nécessaires  pour  produire  deux  sensations  distinctes 

^^^^  •  Gauche.  Droite. 

Millimètres.  Millimètres. 

Menton 7,6  15,2 

Milieu  de  lajoue 12,7  22,8 
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Oauehe.  Droile. 

Millimètres.  MiUimèlres. 

Extrémité  de  Tindex  (race  palmaire) 2,54  10,1 

Milieu  du  dos  de  la  main  (diamètre  longitudinal).    33,0  101,6 

—  (diamètre  transversal)..     15,2  33,0 

Milieu  du  dos  du  pied  (longitudinal; 40,24      plus  de       101,6 

—  (transversal) 21,9  91,6 

La  sensibilité  fut  recherchée  sur  plusieurs  autres  points  des  mem- 
bres, et  fut  partout  constatée  trois  fois  moins  forte  à  droite  qu*à  gauche. 
Il  existait  aussi  une  différence  entre  les  deux  moitiés  du  tronc,  mais 
moins  grande  qu'entre  les  membres.  Si  Texamen  eût  été  fait  le  premier 
Jour  de  Tattaque,  la  différence  entre  les  deux  côtés  eût  été  probable- 
ment plus  grande,  de  même  qu*il  parait  s'être  produit  quelque  amélio- 
ration dans  les  derniers  jours. 

Le  malade  dit  encore  sentir  le  bras  et  la  jambe  droits  plus  chauds 
que  les  gauches,  bien  que  la  différence  soit  à  peine  perceptible  au  tou- 
cher; pourtant  au  thermomètre,  la  température,  dans  Taisselle  droite 
et  le  pli  du  coude,  fut  trouvée  de  0^,5  centigr.  plus  élevée  que  dans  les 
mêmes  régions  du  côté  gauche,  les  deux  bras  étant  également  cou- 
verts avant  Texamen.  Dans  Taisselle  droite  la  température  était  de  37^^, 
dans  la  gauche,  36^,5;  —  au  pli  du  coude,  la  température  était  légère- 
ment plus  basse. 

Le  25  mai,  la  face,  à  Texception  des  yeux,  est  presque  symétrique  au 
repos;  mais  quand  elle  s'anime,  pendant  la  conversation,  le  côté  droit 
se  contracte  moins  que  le  gauche.  La  langue  est  projetée  presque  dans 
la  ligne  médiane;  la  pointe  légèrement  déviée  à  droite.  Les  deux  côtés 
du  voile  du  palais  sont  presque  égaux..  Les  muscles  de  l'œil  gauche, 
innervés  par  la  troisième  paire,  ne  sont  qu'un  peu  plus  actifs  que  le  10. 
Le  strabisme  est  encore  bien  net  quoique  ayant  un  peu  diminué. 

A  plusieurs  reprises  le  malade  a  daûs  les  8  ou  10  derniers  jours  une 
douleur  sourde,  non  violente,  dans  la  tempe  gauche  et  le  front;  il  en 
est  actuellement  débarrassé. 

La  paralysie  motrice  dans  les  membres  a  très  légèrement  diminué  ; 
le  malade  peut  remuer  légèrement  les  doigts  et  les  orteils;  encore 
quelque  rigidité  dans  les  muscles  du  côté  droit.  L'irritabilité  muscu- 
laire recherchée  par  l'électricité  semble  un  peu  augmentée  dans  les 
membres  paralysés. 

La  sensibilité  du  côté  paralysé  est  décidément  améiiviée.  La  distance 
des  pointes  nécessaire  pour  produire  sensation  distincte  est  : 

Gaache.  Droile. 

Menton 7,6    millimètres.  12,7  millimètres. 

Milieu  de  la  joue 12,7  —  ig  — 

Face  palmaire  de  l'index.      2,54  —  à  peu  près  7  millimètres. 

Pas  de  différence  appréciable  au  thermomètre  dans  la  température 
defs  deux  côtés;  constipation. 


I*.  D*ASTROS.   —  PATHOLOGIE  DU  PÊDONGULB  CÉRÉBRAL      17 

Le  malade  continua  à  s'améliorer  progressivement  quoique  lente- 
ment, pendant  les  5  semaines  suivantes,  quand  il  fut  tout  à  coup  saisi 
de  frissons  suivis  des  symptômes  d'une  pleuro-pneumonie  du  côté  droit 
et  mourut  huit  jours  après,  sans  que  je  Taie  revu. 

Autopsie.  —  Trente-quatre  heures. après  la  mort.  Légère  rigidité 
cadavérique  des  deux  côtés.  Les  muscles  des  membres  du  côté  droit 
plus  minces  qu'à  gauche.  Pas  de  différences  marquées  entre  les  deux 
côtés  du  tronc. 

Les  viscères  abdominaux  n'offrent  rien  d'anormal.  Le  poumon  droit 
est  adhérent;  il  y  a  dans  la  cavité  pleurale,  une  demi-pinte  d'épanche- 
ment  séro-purulent  ;  lésions  de  broncho-pneumonie  récentes.  Petit 
foyer  de  broncho-pneumonie  au  côté  inférieur  gaucho.  Le  ventricule 
gauche  du  cœur  est  très  hypertrophié.  Les  valvules  aortiques  sont  con- 
sidérablement épaissies  et  rigides  (rétrécissement  et  insuffisance).  La 
paroi  de  Taorte  contient  beaucoup  de  taches  athéromateuses;  le  tronc 
innominé,  la  carotide,  la  sous-clavière  et  Taorte  descendante  sont  sur 
plusieurs  points  épaissis  et  rigides. 

Le  crâne,  la  dure-mère  et  l'arachnoïde  sont  normaux.  La  quantité  du 
liquide  sous-arachnoîdien  est  légèrement  augmentée;  presque  également 
distribué  à  la  surface  convexe  des  hémisphères  et  à  la  base,  il  est  trans- 
parent. La  pie-mère  contient  une  quantité  modérée  de  ce  liquide  dans 
ses  mailles,  et  se  sépare  facilement  du  cerveau.  Les  sinus  de  la  dure- 
mère  contiennent  une  quantité  modérée  de  sang  coagulé.  L'examen  de 
la  base  fait  constater  que  l'artère  basilaire  est  un  peu  rigide  et  con- 
tient plusieurs  plaques  athéromateuses;  même  état  des  parties  céré- 
brales de  la  carotide  interne  et  des  artères  cérébrales  moyenne  et  pos- 
térieure gauches.  La  substance  des  hémisphères,  les  ganglions,  les 
ventricules,  leurs  cavités  n'offrent  rien  d'anormal. 

Le  pédoncule  cérébral  gauche  paraît  très  légèrement  plus  volumi- 
neux que  le  droit;  la  couleur  diffère  à  peine  des  deux  côtés.  Le  troi- 
sième nerf  du  côté  gauche  est  très  légèrement  dévié  vers  la  droite.  Par 
une  section  horizontale  des  parties  inférieures  du  pédoncule,  on  découvre 
un  caillot  de  sang  oblong  dans  sa  moitié  interne,  de  15  millimètres 
environ  de  long  sur  6,3  millimètres  de  large,  et  presque  autant  de  hau- 
teur. Il  est  placé  auprès  de  la  surface  interna  et  inférieure,  n'en  étant 
séparé  que  par  une  mince  couche  de  substance  nerveuse.  Il  commence 
immédiatement  en  avant  du  pont.  Le  sang  est  de  couleur  foncée  et  un 
peu  desséché,  moins  diffluent  que  dans  un  caillot  récemment  formé. 
Le  tissu  environnant  est  teinté  de  jaune  dans  la  distance  d'à  peu  près 
1,8  millimètres  et  plus  dense  que  le  reste  de  la  substance  des  pédon- 
cules. On  ne  découvre  pas  de  membrane  autour  du  caillot.  A  l'œil  nu, 
pas  de  différence  dans  l'aspect  des  troisièmes  nerfs  des  deux  côtés.  Les 
nerfs  optiques  paraissent  sains. 

L'examen  du  caillot  au  microscope  décèle  beaucoup  de  globules  de 
sang  déformés.  Le  tissu  dense  et  jaunâtre  voisin  contient  quelques 
rares  fibres  nerveuses  et  beaucoup  de  tissu  conjonctif.  Dans  le  cin- 
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quième  nerf  gauche  beaucoup  de  globules  graisseux»  de  granules  de 
diverses  dimensions  et  de  petits  corpuscules  granuleux  que  Ton  ne 
rencontre  pas  dans  le  nerf  droit;  les  fibres  nerveuses  du  nerf  gauche 
sont  atrophiées  et  brisées. 

Cervelet,  tubercules  quadrijumeaux,  protubérance,  moelle  allongée, 
normaux. 

ÔBS.  (Leteinturier  *).  —  Femme  de  soixante-deux  ans,  entrée  à  l'hô- 
pital avec  une  hémiplégie,  paralysie  complète  du  mouvement  à  gauche  ; 
sensibilité  abolie  à  gauche;  à  droite  résolution  sans  paralysie,  sensibi- 
lité diminuée;  en  outre  paralysie  complète  du  moteur  oculaire  commun 
adroite;  la  langue  était  déviée  du  côté  non  paralysé;  on  diagnostiqua 
une  lésion  du  pédoncule  cérébral  droit  ;  la  malade  avait  été  prise  subi- 
tement après  avoir  eu  pendant  quelques  jours  des  fourmillements.  Â 
son  entrée,  il  y  avait  abaissement  de  0^,4,  du  côté  paralysé.  Le  lende- 
main la  malade  avait  repris  un  peu  connaissance,  rabaissement  de  tem- 
pérature était  moindre,  la  langue  n'était  pas  déviée.  Le  troisième  jour, 
la  température  était  égale  des  deux  côtés.  Le  quatrième  jour,  la  tem- 
pérature était  de  0<^,4  plus  élevée  du  côté  paralysé.  Le  cinquième  et  le 
sixième  jour,  la  température  s'éleva  brusquement  des  deux  côtés  et 
la  malade  succomba.  Les  derniers  jours  la  langue  se  dévia  du  côté 
paralysé. 

A  Vautopsie^  on  trouve  un  foyer  hémorragique  dans  le  pédoncule 
cérébral  droit,  et  de  plus  quelques  plaques  peut-être  de  sclérose  céré- 
brale. Les  artères  sont  ossifiées.  Épaississement  et  plaques  ossiformes 
de  la  dure-mère,  rétrécissement  et  insuffisance  mitrale.  Pas  d'autres 
lésions. 

Obs.  (Edwin  Rickards  *).  —  W.  C,  âgé  de  soixante-quatre  ans,  fut 
conduit  à  l'hôpital  d'une  maison  meublée  où  il  habitait  depuis  une 
quinzaine  de  jours.  C'était  un  homme  peu  communicatif,  adressant 
rarement  la  parole  à  ses  co-locataires,  et  qu'on  prétendait  s'adonner  à 
la  boisson.  Le  jour  qui  précéda  son  admission  à  l'hospice,  on  avait 
remarqué  que  sa  démarche  n'était  pas  assurée;  la  paupière  droite 
retombait  en  partie  :  on  supposa  qu'il  avait  bu.  Pourtant  il  sortit  et 
rentra  seul.  Il  se  mit  au  lit  sans  avoir  besoin  d'assistance.  Le  lendemain 
matin  son  œil  droit  était  complètement  fermé  et  la  paupière  gauche  à 
demi  close.  Il  était  très  assoupi  et  quand  il  essayait  de  marcher,  il 
chancelait.  Ce  fut  le  jour  même  qu'il  fut  admis  à  l'hôpital  (3  février). 
Bien  qu'ordinairement  somnolent,  lorsqu'il  se  réveillait  il  était  très 
violent  dans  son  langage,  batailleur;  il  se  servait  de  son  bras  droit 
beaucoup  plus  facilement  que  du  gauche.  Il  ne  parlait  que  quand  on  le 

1.  Hémorrkagie  du  pédoncule  cérébral  droit,  Leteinturier  {BuîL  Soc,  anat.  de 
Paris,  avril  1870). 

2.  Relation  d'un  cas  d'hémort*agie  dans  les  pédoncules  cérébraux,  Edwin 
Rickards  (British  médical  Journal,  24  avril  1886). 
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questionnait  et  répondait  généralement  d'une  façon  incohérente.  Il  ne 
voulait  prendre  aucune  nourriture,  disant  qu'elle  était  empoisonnée.  On 
pouvait  remarquer  une  déperdition  de  force  légère,  mais  bien  accen- 
tuée, dans  les  membres  gauches.  Autant  qu'on  put  s'en  assurer,  la 
réaction  faradique  était  la  même  dans  les  deux  côtés  du  corps.  Le  côté 
gauche  de  la  face  était  sans  expression  et  la  conjonctive  de  Tœil  gauche 
ne  paraissait  pas  être  aussi  sensible  que  celle  de  Tœil  droit.  Ce  dernier 
était  complètement  fermé;  entre  les  paupières  gauches,  une  légère  ligne 
restait  seulement  entr'ouverte,  Torbiculaire  de  la  paupière  fonction- 
nait bien  des  deux  côtés.  Son  état  d'irritabilité  ne  permit  pas  un  plus 
long  examen. 

Le  4  février,  Tœil  gauche  était  aussi  fermé.  Le  malade  était  plus  trai- 
table,  il  prit  quelques  aliments.  Pour  tout  le  reste  l'état  était  le  même. 
Il  donna  son  nom.  La  tête  était  toujours  tournée  du  côté  gauche  du 
corps,  bien  qu'il  pût  la  mouvoir  librement  dans  toute  direction;  pas  de 
strabisme;  les  pupilles  égales  réagissaient  à  la  lumière  et  à  l'accom- 
modation, elles  n'étaient  ni  contractées,  ni  dilatées.  11  comptait 
très  bien  ses  doigts  avec  les  deux  yeux  ou  avec  chacun  d'eux  isolé* 
ment.  Toujours  un  léger  affaiblissement  bien  caractérisé  dans  les 
membres  gauches.  Il  ne  faisait  usage  de  ces  membres  que  pour  un 
eiTort  particulier.  Quand  on  posait  la  main  sur  une  partie  de  son  corps, 
il  s'efforçait  de  la  repousser  avec  sa  main  droite,  et  s'il  n'y  parvenait 
pas,  il  employait  alors  la  main  gauche  qui,  comparativement,  possédait 
très  peu  de  force.  La  sensibilité  du  côté  gauche  était  diminuée,  mais 
non  abolie.  Il  ne  sentait  pas  la  piqûre  d'une  épingle  aussi  vivement  du 
côté  gauche  que  du  droit.  Quand  il  sortait  la  langue  elle  ne  déviait  pas 
de  côté.  Les  réflexes  étaient  normaux;  pas  de  clonus  du  pied.  On  lui 
demanda  s'il  souffrait  de  la  tête,  comme  réponse  il  porta  la  main  à  la 
nuque.  Âpyrexie.  Il  urinait  dans  le  lit. 

Du  4  février  au  14,  l'état  resta  le  même.  Le  malade  était  dans  un  état 
demi-conscient,  inintelligent,  les  yeux  clos.  Il  gâtait  sous  lui.  Quand 
il  se  réveillait,  il  mangeait.  Les  intestins  ne  fonctionnaient  que  sous 
l'influence  de  fortes  doses  de  purgatifs  souvent  répétées.  Le  14  février, 
il  tomba  dans  un  état  comateux.  Le  15,  il  se  ranima  quelque  peu;  les 
membres  des  deux  côtés  étaient  fléchis  et  raidis,  mais  non  contractures. 
La  diminution  de  force  et  de  sensibilité  dans  les  membres  gauches 
avait  légèrement  augmenté,  pourtant  il  pouvait  toujours  les  faire  mou- 
voir et  ils  étaient  sensibles  à  la  piqûre  d'une  épingle.  Le  17  février,  il 
tomba  dans  une  léthargie  profonde  et  mourut. 

Autopsie.  —  Le  cerveau  pesait  52  onces;  les  membranes  étaient 
amincies,  surtout  à  la  base.  Pas  d'augmentation  du  liquide  céphalo- 
rachidien  ;  les  circonvolutions  ne  paraissaient  pas  trop  affaissées.  Les. 
vaisseaux  du  cerveau  étaient  athéromateux;  on  ne  découvrit  ni  throm- 
bose, ni  anévrysme.  A  la  loupe  le  cerveau  semblait  congestionné,  et 
sa  substance  un  peu  plus  molle  que  d'habitude.  Les  ventricules  laté- 
raux une  fois  ouverts,  on  constata  qu'ils  étaient  dilatés  et  contenaient 
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Cinq  onces  d'un  liquide  clair.  En  écartant  le  trigone  et  la  toile  choroî- 
dienne,  on  trouva  au  fond  du  troisième  ventricule  et  dans  la  partie 
interne  et  supérieure  des  pédoncules  cérébraux,  un  caillot  sanguin.  Il 
n'était  pas  placé  symétriquement;  le  pédoncule  droit  fut  trouvé  beau- 
coup plus  atteint  que  le  gauche.  La  concrétion  occupait  la  moitié  interne 
du  pédoncule  droit,  et  s'étendait  vers  le  bas  jusqu'au  iocus  niger;  les 
fibres  internes  et  supérieures  du  pédoncule  gauche  étaient  seules  affec- 
tées. Le  caillot  placé  au-dessous  de  Taqueduc  de  Sylvius  comprimait 
jusqu'à  occlusion  ce  canal  contre  les  tubercules  quadrijumeaux.  Il  n'y 
avait  pas  de  sang  dans  ce  canal  et  dans  le  quatrième  ventricule.  La 
surface  antérieure  du  caillot  était  libre  dans  le  troisième  ventricule, 
recouverte  seulement  par  Tépendyme  ;  son  bord  postérieur  était  d'une 
ligne  en  avant  de  l'extrémité  antérieure  du  pont  de  Varole.  Le  caillot 

mesurait  superficiellement  de  l'avant  à  l'arrière  ^  de  pouce,  mais  au- 
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dessous  de  la  surface,  n^;  il  avait  r  de  pouce  d'un  côté  à  l'autre;  4^  de 

haut  en  bas  dans  sa  plus  grande  hauteur,  spécialement  dans  le  pédon- 
cule droit.  La  partie  adhérente  au  bord  supérieur  du  pédoncule  gauche 
avait  h  peu  près  l'épaisseur  d'une  ligne,  dans  sa  plus  grande  épaisseur. 
La  partie  centrale  de  la  concrétion  était  de  teinte  claire  et  moins  ferme 
que  le  reste.  Rien  à  signaler  dans  les  autres  viscères,  si  ce  n'est  que 
les  poumons  étaient  congestionnés,  surtout  à  gauche. 

Obs.  (Leube  *).  — Louise  L.,  cuisinière,  âgée  de  cinquante  ans,  native 
de  Gotha,  entre  à  l'hôpital  Julius  le  15  décembre  1885.  Antécédents 
héréditaires  :  père  mort  à  quarante-deux  ans,  tuberculeux;  mère  morte 
à  quarante-six  ans  d'un  cancer  abdominal.  Du  côté  des  collatéraux,  un 
frère  mort  également  tuberculeux;  une  sœur  bien  portante. 

Antécédents  personnels  :  A  dix  ans,  la  rougeole  ;  à  onze  ans,  la  scar- 
latine; à  treize  ans,  le  typhus.  Réglée  à  dix-sept  ans  d'une  façon  très 
régulière,  ménopause  à  quarante-quatre  ans.  Depuis  l'âge  de  treize  ana 
jusqu'à  sa  maladie  actuelle,  a  toujours  été  bien  portante,  à  part  quel- 
ques maux  d'estomac  passagers  et  légers. 

Elle  est  malade  depuis  quatre  semaines  :  maux  de  tète,  vomissements, 
anorexie,  sensation  continuelle  de  malaise.  Quant  aux  douleurs  sto- 
macales, elles  ont  disparu.  L'intestin  fonctionne  assez  bien  :  de  tempa 
en  temps  un  peu  de  constipation. 

L'examen  donne  ce  qui  suit  : 

Etat  actuel,  le  soir  du  jour  de  son  entrée  :  température,  38^.  Le  len- 
demain et  les  jours  suivants,  elle  redevient  normale,  oscille  entre  3r)°,5 
et  370,5.  Les  appareils  circulatoire  et  pulmonaire  ne  présentent  rien  de 
particulier.  Epigastrc  peu  douloureux.  Vomissements  continus.  Elle 

i.  Les  lésions  en  foyer  des  pédoncules  cérébraux,  dans  la  région  des  tubercules- 
quadrijumeaux  postérieurs,  Leube  (Deutsches  Archiv  fur  klinische  Medicin. 
Leipzig,  1887). 
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refuse  de  s*alimenter.  Le  foie  et  la  rate  ne  sont  pas  augmentés  de  volume. 

La  malade  est  dans  un  léger  état  de  somnolence  et  c*est  avec  peine 
qu'elle  répond  aux  questions.  Invitée  à  remuer  les  extrémités,  elle 
remue  seulement  la  main  et  la  jambe  droites;  immobilité  des  extrémités 
gauches.  Le  côté  gauche  de  la  face  est  intact.  Exagération  des  réflexes 
plus  marquée  à  droite  qu*à  gauche.  De  temps  en  temps,  mouvements 
convulsifs  et  athéthosiques  dans  les  orteils  droits  et  gauches  ;  les  convul- 
siens  se  produisent  spontanément  et  quand  la  malade  pose  la  plante 
du  pied  sur  le  sol.  Les  mouvements  de  la  nuque  ne  sont  pas  doulou- 
reux; pas  de  raideur  de  la  nuque. 

Après  être  demeurée  dans  cet  état  de  somnolence  jusqu'au  soir  du 
deuxième  jour,  la  connaissance  revient  et  le  i  9  au  soir,  elle  répond 
assez  facilement. 

Il  est  clair  que  le  bras  et  la  jambe  gauche  sont  paralysés;  ils  ne  peu- 
vent être  remués  qu'avec  beaucoup  de  lenteur.  Il  y  a  une  légère  anes- 
thésie  dans  le  bras  et  la  jambe  gauches.  Les  pupilles  sont  rétrécies  et 
fixes.  Léger  ptosis  du  côté  droit.  Exception  faite  pour  le  nerf  moteur 
oculaire  commun,  tous  les  nerfs  crâniens,  même  les  trijumeaux,  sont 
intacts  dans  leurs  fonctions.  L'urine  est  peu  abondante  et  ne  contient 
ni  sucre,  ni  albumine. 

20  décembre.  —  La  connaissance  est  revenue.  Les  vomissements 
n'ont  plus  reparu.  La  malade  remue  plus  facilement  qu'hier  les  extré- 
mités gauches,  dont  Tanesthésie  est  cependant  plus  accusée.  Toujours 
ptosis  à  droite.  Les  autres  nerfs  crâniens  toujours  intacts.  Pas  de  logo- 
plégie,  ni  d'aphasie,  ni  d'anarthrie.  L'examen  ophtalmoscopique  donne 
un  résultat  négatif. 

21  décembre.  —  La  pupille  gauche  est  plus  dilatée  que  la  droite. 
L'intelligence  est  complètement  libre. 

24  décem,bre.  —  La  malade  se  sent  bien.  Mais  la  paralysie  du  côté 
gauche  s'est  accrue,  ainsi  que  l'anesthésie.  De  plus,  la  malade  se  plaint 
elle-même  que  la  sensation  du  froid  est  augmentée  dans  le  côté  para- 
lysé. Ce  refroidissement  se  constate  objectivement. 

26  décembre,  —  Les  vomissements  reparaissent,  et  à  plusieurs  re- 
prises, céphalalgie  intense  surtout  â  droite  et  en  arrière.  Le  pouls  est 
lent,  mais  fort. 

27  décembre,  —  Les  vomissements  s'arrêtent  et  la  malade  tombe  dans 
un  état  do  somnolence,  le  bras  gauche  est  fortement  paralysé  et  ânes- 
thésié;  le  membre  inférieur  Test  moins.  Les  deux  membres  gauches 
sont  froids. 

28  décembre.  —  La  malade  peut  encore  se  remuer,  tirer  la  langue  qui 
n  est  pas  déviée.  Pupilles  inégales,  celle  de  droite  plus  large  que  celle 
de  gauche. 

29  décembre.  —  Perte  absolue  de  connaissance.  La  moitié  gauche  du 
visage  est  peut-être  un  peu  déviée.  Vomissements  :  vers  le  soir,  coma 
profond  sans  convulsions,  dans  lequel  la  malade  succombe. 

Autopsie.  —  La  dure-mère  est  un  peu  distendue.  Les  circonvolutions 
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sont  fortement  aplaties;  les  sillons  comblés,  et  les  vaisseaux  fortejnent 
injectés.  Cette  injection  prédomine  à  gauche;  le  sang  stagne  dans  les 
vaisseaux  de  la  pie-mère.  Les  ventricules  latéraux  renferment  une 
grande  quantité  de  liquide.  La  substance  cérébrale  présente  un  petit 
piqueté.  Le  gyrus  fornicatus  droit  est  quelque  peu  élargi  en  son 
milieu  et  aminci  vers  le  haut;  une  coupe  faite  au-dessous  de  Técorce 
montre  une  plaque  de  consistance  marquée,  qui  s'étend  à  deux  centi- 
moti*es  de  profondeur  et  en  arrière  jusqu'au  bourrelet  du  corps  cal- 
leux; en  avant  elle  s'arrête  à  deux  centimètres  du  genou.  La  couche 
optique  et  le  corps  strié  n'offrent  aucune  altération.  Il  en  est  de  même 
pour  le  centre  ovale  et  les  différentes  parties  de  l'écorce.  Rien  d'anormal 
à  la  face  inférieure  du  cerveau.  Cependant  le  pédoncule  droit  étonne 
un  peu  par  une  légère  convexité  comparativement  au  pédoncule  gauche. 
Une  coupe  pratiquée  au  niveau  de  ce  même  pédoncule  ne  fait  constater 
aucun  ramollissement  apparent.  Rien  aux  tubercules  quadrijumeaux.  La 
glande  pinéale  est  transformée  en  une  masse  calcaire,  augmentant  à 
peu  près  d'un  tiers  le  volume  d'une  glande  pinéale  ordinaire  ;  cervelet, 
pont  de  Varole,  moelle  allongée,  sains. 

Les  tubercules  quadrijumeaux,  le  pédoncule  droit  et  la  substance 
nerveuse  voisine  sont  conservés  dans  le  liquide  de  Millier. 

Vexamen  microscopique  de  ces  parties  durcies  fait  constater  dans 
le  pédoncule  droit  quatre  petits  foyers  hémorragiques. 

La  présence  d'un  vieux  tubercule  solitaire  dans  le  gyrus  fornicatus 
droit  ne  peut  avoir  d'importance  au  point  de  vue  des  symptômes 
observés.  La  lésion  de  la  glande  pinéale  n'aurait  pu  revendiquer  que 
des  signes  de  compression,  dont  il  n'y  eut  pas  de  présomption  clinique, 
ni  de  démonstration  anatûmique.  Mais  l'augmentation  de  volume  du 
pédoncule  droit  était  trop  évidente  et  démontrait  que  là  était  le  véri- 
table foyer  de  la  maladie,  supposition  faite  déjà  du  vivant  de  la 
patiente. 

Par  le  fait,  il  n'y  avait  pas  là  de  gros  foyer,  mais  plusieurs  petites 
hémorragies  récentes,  dont  la  position  doit  être  discutée  plus  longue- 
ment, puisque  toute  l'analyse  du  cas  doit  se  concentrer  sur  ces  foyers 
du  pédoncule  droit. 

Une  coupe  pratiquée  entre  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs 
et  postérieurs  offre  Taspect  suivant  : 

Deux  foyers  de  la  grosseur  d'une  lentille  au  voisinage  de  l'aqueduo 
de  Sylvius.  L'un  d'eux,  I,  dans  la  région  centrale  au-dessous  de  l'aque- 
duc, empiète  un  peu  sur  la  ligne  médiane  mais  se  trouve  en  plus 
grande  partie  du  côté  gauche,  de  sorte  que  placé  entre  les  deux  noyaux 
du  moteur  oculaire  commun,  il  les  respecte  ainsi  que  le  faisceau  lon- 
gitudinal postérieur. 

Le  foyer  II  avait  son  siège  à  l'extrémité  supérieure  du  noyau  de 
l'oculo-moteur  droit;  il  comprimait  les  ganglions  supérieurs  du  noyau 
et  attaquait  quelques  fibres  de  l'oculo-moteur^  qui  en  partaient.  Sur 
les  préparations  microscopiques  on  pouvait  suivre  quelques  fibres  sor- 
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tant  du  foyer  en  bas  à  travers  la  calotte.  C'étaient  les  plus  hautes  et  le 
plus  latérales;  car  le  foyer  avait  notablement  entamé  la  partie  supé- 
rieure du  noyau. 

Mais  la  lésion  des  fibres  touchées  par  le  foyer  III  était  plus  grave. 
Dès  l'abord  nous  pouvons  reconnaître,  quelque  petit  qu'il  soit,  que  par 
son  siège  il  était  propre  à  déterminer  des  troubles  diversement  graves 
dans  les  fonctions  nerveuses.  Il  se  trouvait  à  la  pointe  extérieure  de  la 
substance  noire,  reconnaissable  à  ses  cellules  ganglionnaires  fortement 
pigmentées,  juste  à  ce  point  où  les  fibres  du  pédoncule  qui  se  rendent 
intérieurement  vers  le  ruban  de  Reil,  et  celles  qui  descendent  en  dehors 
et  en  bas  le  long  de  la  substance  noire,  sont  si  rapprochées  que  le  plus 
petit  foyer  peut  toucher  à  la  fois  ces  deux  voies  aux  fonctions  diffé- 
rentes. La  partie  supérieure  du  foyer  s'étend  plutôt  du  côté  des  fibres 
pédonculaires,  mais  en  bas,  il  se  resserre  et  pénètre  plus  à  Tintérieur, 
atteignant  la  région  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  dans  la  sub* 
stance  réticulaire. 

Enfin  on  trouve  un  foyer  IV,  à  peine  visible  à  Tœil  nu,  un  peu  en 
dehors  et  au-dessus  du  foyer  III.  Il  touchait  exclusivement  aux  fibres 
pyramidales,  car  il  était  encore  plus  latéral  que  le  foyer  III,  et  ne  pou- 
vait avoir  par  sa  position  aucun  rapport  avec  les  fibres  du  ruban  de 
ReU. 

Obs.  (Bouchaud  ^).  —  G.,  Charles,  né  en  1835.  Entré  à  Tasile  des 
aliénés  en  1864,  pour  une  manie  aiguë.  Devenu  dément  et  gâteux.  Dans 
ces  derniers  temps,  aucune  modification  dans  son  état. 

Le  9  juin  au  matin  on  constate  qu'il  est  étourdi,  incapable  de  marcher 
et  même  de  se  tenir  debout. 

Placé  dans  le  décubitus  dorsal,  il  a  la  tète  tournée  à  droite.  Les  yeux 
sont  dirigés  dans  le  même  sens,  mais  il  existe  en  même  temps  un  stra- 
bisme divergent  très  manifeste  quoique  peu  considérable;  l'œil  gauche 
est  un  peu  moins  dévié  que  l'œil  droit.  La  pupille  droite  est  rétrécie  et 
celle  de  gauche  est  modérément  dilatée. 

Il  existe  dans  les  membres,  surtout  h  droite,  une  certaine  raideur 
musculaire,  et  par  moments  des  secousses  spasmodiques.  Les  réflexes 
cutanés  sont  consei'vés  ou  même  exagérés.  L'intelligence  est  abolie.  La 
déglutition  est  impossible. 

La  déviation  conjuguée  des  yeux  et  delà  tête  diminue  dans  la  soirée 
et  finit  par  disparaître;  mais  le  strabisme  divergent  persiste  jusqu'à  la 
fin.  On  n'a  pas  examiné  l'état  des  pupilles. 

La  respiration  s'embarrasse.  Mort  à  trois  heures  du  matin. 

Autopsie.  —  Hémorragie  arachnoîdienne  abondante  à  gauche^  re- 
couvrant   les  I  antérieurs  de  l'hémisphère  et  s'étendant  latéralement 

1.  Pachy méningite  hémojragique.  Hémorragie  'pédonculaires  Bouchaud  (Revue 
de  médecine^  1891,  p.  595). 
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jusque  vers  la  base  du  cerveau.  On  n'en  trouve  pas  trace  sur  l'hémi- 
gphère  droit,  ni  au  niveau  de  Tisthme.  On  découvre  sur  la  dure-mère 
une  néo-membrane  organisée  mais  très  délicate.... 

En  faisant  sur  les  pédoncules  cérébraux^une  incision  perpendiculaire 
à  leur  direction,  on  découvre  une  petite  hémorragie  capillaire  de  la 
grandeur  d'une  petite  lentille,  située  vers  la  région  centrale  et  sur  la 
ligne  médiane. 


1« 

L'observation  de  Bouchaud  concerne  un  fait  de  pachyménin- 
gite  hémorragique  tout  à  fait  en  dehors  de  notre  sujet  :  la  coïnci- 
dence d*une  petite  hémorragie  pédonculaire  n'avait  qu'une  impor- 
tance minime  dans  Tensemble  morbide.  Nous  l'avons  néanmoins 
citée  à  cause  du  siège  de  cette  hémorragie  :  il  est  dit  qu'elle  était 
de  la  grandeur  d'une  petite  lentille,  située  vers  la  région  centrale  et 
sur  la  ligne  médiane.  Les  artères  de  Toculo-moteur  commun  sont 
de  toutes  les  artères  du  pédoncule  les  plus  internes,  les  plus  voi- 
sines de  la  ligne  médiane.  Il  est  infiniment  probable  que  c'est  la 
rupture  de  quelqu'une  d'entre  elles  qui  a  produit  ce  petit  foyer 
hémorragique. 

C'est  h  une  rupture  des  artères  de  l'oculo-moteur  que  nous  croyons 
devoir  attribuer  l'hémorragie  pédonculaire  dans  les  faits  les  mieux 
observés  et  le  plus  minutieusement  décrits,  notamment  ceux  de 
Weber,  de  Rickards  et  de  Leube. 

Cette  ou  ces  artères,  avons-nous  dit,  pénètrent  d'avant  en  arrière 
au-dessus  de  la  protubérance  dans  la  partie  interne  du  pédoncule, 
perpendiculairement  à  la  direction  de  ce  pédoncule.  La  rupture  de 
cette  artère,  dans  la  première  partie  de  son  trajet  à  travers  l'étage 
inférieur  du  pédoncule,  donnera  donc  un  foyer  hémorragique  situé 
dans  le  pédoncule,  presque  immédiatement  au-dessus  de  la  protu- 
bérance, et  à  sa  partie  interne,  c'est-à-dire  avoisinant  la  ligne 
médiane.  C'est  ce  que  nous  constatons  dans  l'autopsie  si  probante 
de  Weber  :  «  Par  une  section  horizontale  des  parties  inférieures  du 
pédoncule  gauche,  on  découvre  un  caillot  de  sang  oblong  dans  sa 
partie  intemCj  de  15  millimètres  environ  de  long  sur 6,3  millimètres 
de  large  et  presque  autant  de  hauteur.  Il  est  placé  très  près  de  la 
surface  interne  et  inférieure,  n'en  étant  séparé  que  par  une  mince 
couche  de  substance  nerveuse.  Il  commence  immédiatement  en 
avant  du  pont.  Les  libres  de  l'oculo-moteur  sont  atrophiées  et 
brisées.  »  Ce  caillot  oblong  occupe  donc  absolument  la  direction  de 
Tarière  de  l'oculo-moteur.  Ce  fait  est  un  type  très  net  d'hémorragie 
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pédoDCulaire  par  rupture  de  l'artère  de  roculo-moteur  dans  Vétage 
inférieur  du  pédoncule. 

La  rupture  de  ces  artères  plus  avant  dans  leur  trajet,  c'est-à-dire 
dans  Vétage  supérieur  du  pédoncule  produira  un  foyer  hémorra- 
gique d'une  physionomie  différente.  Après  subdivision  des  troncs 
principaux,  ces  artères,  avons-nous  dit,  divergent  en  éventail  dans 
le  plan  sagittal  pour  se  porter  vers  la  colonne  grise  (noyaux  de 
rocolo-moteur  commun)  située  dans  la  partie  postérieure  du  plan- 
cher du  troisième  ventricule  et  au-dessous  de  l'aqueduc  de  Sylvius. 
Les  foyers  hémorragiques  par  rupture,  de  ces  artères,  dans  l'étage 
supérieur  du  pédoncule,  occupent  donc  encore  la  partie  interne  du 
pédoncule  au-dessus  de  la  substance  noire,  au-devant  de  Taqueduc 
pouvant  s'étendre  en  hauteur  de  la  protubérance  au  troisième  ven- 
tricule. L^autopsie  de  Rickards  est  un  cas  typique  d'hémorragie  de 
celte  espèce  :  <  En  écartant  le  trigone  et  la  toile  choroïdienne,  on 
trouve  au  fond  du  troisième  ventricule  et  dans  la  partie  interne  et 
supérieure  des  pédoncules  un  caillot  sanguin.  (Le  pédoncule  gauchq 
n*était  que  légèrement  affecté,  et,  d'après  Rickards  lui-même,  secon- 
dairement au  pédoncule  droit,  dans  lequel  au  début  l'hémorragie 
avait  dû  être  limitée.)  Dans  le  pédoncule  droit  le  caillot  occupait  la 
partie  interne  et  s'étendait  vers  le  bas  jusqu'au  locus  niger^  placé 
au-^dessous  de  V aqueduc  de  Sylvius;  il  comprimait  jusqu'à  occlusion 
le  canal  contre  les  tubercules  quadrijumeaux.  La  surface  antérieure 
do  caillot  était  libre  dans  le  troisième  ventricule j  recouvert  seulement 
par  l'épendyme.  Son  bord  postérieur  était  d'une  ligne  en  avant  de 
Vextrémité  antérieure  du  pont  de  Varole.  i>  Insistons  sur  la  possibi- 
lité, dans  ces  fortes  hémorragies  de  Vêlage  supérieur,  d*un  fait 
remarquable  constaté  dans  Tobservation  de  Rickards  :  Tocclusion  de 
l'aqueduc  par  compression  du  canal  contre  les  tubercules  quadriju- 
meaux. La  conséquence  de  cette  occlusion  peut  être  Taccumula- 
tion  de  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  ventricules,  dont  la  com- 
munication avec  le  canal  central  de  la  moelle  est  ainsi  interrompue. 
Dans  le  fait  de  Rickards,  il  est  dit  que  les  ventricules  étaient  dilatés 
et  contenaient  5  onces  d'un  liquide  clair.  Une  autre  complication 
possible  est  la  rupture  du  foyer  dans  le  troisième  ventricule,  et  peut- 
être  dans  l'aqueduc  de  Sylvius. 

Hais  les  hémorragies  de  l'étage  supérieur  peuvent  être  beaucoup 
moins  étendues.  Les  branches  terminales  de  l'artère  de  l'oculo- 
moteur  peuvent  se  rompre  vers  leur  terminaison  et  produire  là  de 
petits  foyers,  qui,  s'ils  sont  multiples,  peuvent  néanmoins  rester 
distincts  vu  la  divergence  de  ces  artérioles  terminales.  Ces  petits 
foyers  se  produiront  toujours  à  la  partie  interne  du  pédoncule  vers 
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la  ligne  médiane,  plus  ou  moins  rapprochés  de  l'aqueduc  de  Syl- 
vius,  pouvant  siéger  même  dans  la  colonne  grise  sous-jacente 
(noyaux  de  Toculo-moteur)  irriguée  par  les  artérioles.  Le  fait  de 
Leube  est  un  exemple  de  ces  cas.  Cet  auteur  constate  dans  le  pédon- 
cule droit  quatre  petits  foyers  hémorragiques.  Nous  reviendrons 
sur  les  deux  derniers  dans  un  autre  chapitre.  Les  deux  premiers,  de 
la  grosseur  d'une  lentille,  siégeaient  au  voisinage  de  Taqueduc  de 
Sylvius;  Tun  d'eux,  au-dessous  de  l'aqueduc  sur  la  ligne  médiane, 
entre  les  deux  noyaux  du  moteur  oculaire  commun  qu'il  respecte. 
L'autre  avait  son  siège  à  Vextrémité  supérieure  du  noyau  de  Voculo- 
moteur  droit;  il  comprenait  les  ganglions  supérieurs  du  noyau  et 
attaquait  quelques  fibres  de  foculo-moteur  qui  enpartaient. 

Les  autres  observations  précitées,  trop  succinctes  au  point  de  vue 
anatomo-pathologique,  ne  précisent  pas  assez  exactement  le  siège 
exact  de  l'hémorragie  pédonculaire  pour  être  des  faits  d*étude. 
Disons  seulement  que  celle  de  Bennet  et  celle  de  Leteinturier  doi- 
vent au  moins  faire  présumer  une  rupture  de  l'artère  de  Toculo- 
moteur,  de  par  les  symptômes  analogues  à  ceux  constatés  dans  les 
observations  précédentes  du  côté  du  nerf  oculo -moteur. 


Les  hémorragies  pédonculaires  internes  que  nous  venons  d'étu- 
dier, ne  se  sont  montrées  que  chez  des  sujets  de  plus  de  cinquante 
ans.  Dans  plusieurs  observations  est  signalée  l'existence  de  lésions 
des  vaisseaux  cérébraux  :  athérome  des  artères  cérébrales,  de  la 
basilaire,  etc. 

Ainsi  que  nous  l'avons  dit,  c'est  cette  forme,  la  plus  fréquente 
d'ailleurs  d'hémorragie  pédonculaire,  qui  se  traduit  cliniquement 
à  des  degrés  plus  ou  moins  marqués  par  le  syndrome  délai  paralysie 
alterne  supérieure  c'est-à-dire  l'existence  d'une  hémiplégie  (para- 
lysie totale  d'un  côté  du  corps  :  face  et  membres)  avec  paralysie  du 
nerf  moteur  oculaire  commun  de  l'autre  côté  :  paralysie  alterne 
pédonculaire. 

Mais  ce  syndrome  classique,  bien  connu  dans  ses  caractères 
essentiels,  varie  de  forme  et  d'intensité  suivant  les  cas.  C'est  ce  que 
le  rapprochement  des  lésions  anatomiques  et  des  symptômes  clini- 
ques va  nous  démontrer.  Nos  connaissances  d'anatomie  et  de  physio- 
logie permettent  d'interpréter  les  différences  et  donnent  en  partie  la 
raison  de  ces  variétés. 

Dans  les  hémorragies  que  nous  étudions,  le  symptôme  le  plus 
important,  essentiel,  nécessaire,  c'est  la  paralysie  du  moteur  ocu- 
laire commun  du  côté  de  la  lésion.  Si  elles  sont  dues,  comme  nous 
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nous  sommes  efforcés  de  le  démontrer,  à  la  rupture  des  artères  nour- 
ricières du  moteur  oculaire  commun,  la  nécessité  de  ce  symptôme 
s'impose  quel  que  soit  le  point  de  ces  artères  où  la  rupture  se  pro- 
duit. Notre  description  anatomique  démontre  les  rapports  intimes 
de  ces  artères  avec  les  fibres  intra^pédonculaires  de  l'oculo-moteur 
commun.  Elles  pénètrent  immédiatement  en  dedans  de  l'émergence 
de  ce  nerf,  et,  dans  leur  trajet  divergent  à  la  partie  interne  du  pédon- 
cule vers  la  colonne  grise  sous-jacente  à  l'aqueduc  de  Sylvius 
(noyaux  de  l'oculo-moteur),  sont  dans  les  rapports  les  plus  étroits 
avec  les  fibres  de  l'oculo-moteur  qui,  nées  de  toute  la  hauteur  de 
cette  colonne,  convergent  vei's  l'espace  inter-pédonculaire  pour  se 
constituer  en  tronc  unique.  Presque  fatalement,  le  foyer  hémorra- 
gique produit  par  la  rupture  d'une  de  ces  artères  déchirera  les  fibres 
voisines  de  l'oculo-moteur.  D'autre  part,  les  noyaux  d'origine  seront 
troublés  dans  leurs  fonctions  du  fait  de  la  rupture  de  leurs  artères 
nourricières.  Enfin,  dans  les  cas  où  la  rupture  se  produit  vers  la 
terminaison  de  ces  artères,  le  foyer  hémorragique  désorganise  ces 
noyaux  eux-mêmes. 

Le  second  terme  du  syndrome  paralysie  alterne  :  l'hémiplégie  du 
côté  opposé  à  la  lésion,  est  au  contraire  un  symptôme  contingent. 
La  rupture  des  artères  susdites  ne  porte  pas  directement  atteinte  à 
la  nutrition  des  fibres  de  conduction  motrice  et  sensitive  du  pédon- 
cule. Ces  faisceaux  nerveux  peuvent  être  déchirés  ou  comprimés  par 
le  foyer  hémorragique,  mais  leur  lésion  dépend  du  siège  et  du 
volume  du  foyer  hémorragique.  De  fait,  le  pédoncule  est  un  carre- 
four où  sont  ramassés  dans  un  si  étroit  espace  les  faisceaux  nerveux, 
qu'il  est  rare  qu'ils  restent  indemnes.  Il  peut  en  être  ainsi  cependant 
et,  en  tous  cas,  il  peut  y  avoir  suivant  le  degré  de  la  lésion  des  diffé- 
rences assez  grandes  dans  les  caractères  de  l'hémiplégie. 

Nous  avons  décrit  des  foyers  hémorragiques  dans  l'étage  inférieur 
et  dans  l'étage  supérieur  du  pédoncule.  Certains  foyers  peuvent 
empiéter  sur  les  deux  étages;  quelques-unes  des  observations  repro- 
duites rentrent  peut-être  dans  cette  catégorie.  Néanmoins  la  dis- 
tinction des  hémorragies  pédonculaires  internes  en  hémorragies 
de  l*étage  inférieur  et  hémorragies  de  l'étage  supérieur,  mérite 
d'être  conservée  dans  l'étude  symptomatique  :  ces  deux  types  cli- 
niques ne  répondent  d'ailleurs  pas  à  des  conceptions  a  yriori^  mais 
à  d&è  faits  bien  observés  et  bien  décrits. 

L  —  Les  hémorragies  pédonculaires  internes  de  Vétage  inférieur 
sont  celles  auxquelles  correspond  le  plus  nettement  le  syndrome  de 
la  paralysie  alterne. 


28  REVUE  DE  MÉDECINE 

Elles  peuvent  être  précédées  de  quelques  signes  précurseurs  : 
vertiges,  maux  de  tête,  tintements  d'oreille,  cauchemars.  Avec  ou 
sans  prodromes,  survient  une  attaque  d'apoplexie,  ou  du  moins  les 
symptômes  paralytiques  s'établissent  rapidement.  Le  malade,  s'il 
doit  survivre  quelque  temps,  reprend  bientôt  connaissance.  Le 
malade  de  Weber  sentit,  dans  les  premiers  temps  après  l'attaque, 
une  douleur  sourde,  non  violente,  dans  la  tenipe  et  le  front. 

La  paralysie  de  roculo-moteur  commun  du  côté  de  la  lésion  est 
totale.  L'observation  de  Weber  est  typique  à  ce  point  de  vue  : 
tous  les  muscles  externes  de  l'œil,  releveur,  droit  interne,  droit 
supérieur,  droit  inférieur,  petit  oblique,  sont  paralysés;  il  y  a  ptosis 
et  strabisme  externe  avec  diplopie.  Mais  de  plus,  la  musculature 
interne  est  atteinte  :  il  y  dilatation  de  la  pupille  et  trouble  de  l'ac- 
commodation. —  Dans  l'observation  de  Leteinturier,  il  est  égale* 
ment  dit  que  la  paralysie  de  Toculo-moteur  commun  est  totale. 
Dans  ces  cas,  en  somme,  la  paralysie  de  la  troisième  paire  a  les 
allures  d'une  paralysie  périphérique. 

Les  dispositions  anatomiques  donnent  la  raison  de  ce  caractère 
symptomatique.  Le  foyer  hémorragique  se  produit  dans  une  région 
où  convergent  toutes  les  fibres  radiculaircs  do  la  troisième  paire, 
aussi  bien  celles  émanées  du  noyau  inférieur  qui  préside  à  la  mus- 
culature externe  de  l'œil,  que  celles  qui  proviennent  du  noyau  supé- 
rieur, centre  des  mouvements  de  l'iris  et  de  Taccommodation. 
Déchirées,  comprimées  par  l'épanchement  sanguin,  leur  lésion  se 
traduit  par  la  paralysie  de  lous  les  muscles  qu'elles  innervent. 

Quant  à  Vhémiplégie  du  côté  opposé  à  la  lésion,  dans  les  gros 
foyers  hémorragiques,  elle  peut  aussi  être  totale.  C'est  ce  qui  existe 
dans  le  fait  de  Weber  :  la  paralysie  porte  sur  le  côté  droit  de  la 
face  (avec  luette  déviée  à  gauche  et  langue  portée  à  droite),  sur  le 
bras  et  la  jambe  droits;  les  muscles  du  tronc  même  (thorax)  sont 
plus  faibles  à  droite  qu'à  gauche.  —  Des  phénomènes  spasmodiques 
peuvent  se  montrer  :  dans  Tobservation  de  Bennet,  la  mâchoire 
était  le  siège  de  mouvements  spasmodiques  intermittents.  Weber 
constate  des  spasmes  de  la  jambe  paralysée,  principalement  du  gros 
orteil.  —  Ultérieurement  peuvent  survenir  de  la  rigidité  et  de  la 
contracture  dans  les  membres  paralysés. 

Parallèlement  à  la  paralysie  motrice  peut  exister,  mais  à  un 
moindre  degré,  la  paralysie  scnsitive  :  Vhémianesthésie.  Portant 
aussi  sur  la  face  et  les  membres,  elle  n'est  pas  aussi  complète  que 
la  paralysie  motrice;  dans  le  fait  de  Weber  la  sensibilité  mesurée  à 
l'esthésiomètre  est  du  côté  paralysé  1/3  seulement  de  la  sensibilité  du 
côté  sain.  Leteinturier  note  dans  son  fait  l'abolition  de  la  sensibilité. 
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Enfin,  la  paralysie  vaso-motrice  apparaît  aussi.  A  un  abaissement 
de  température  constatée  au  début  dans  les  membres  paralysés, 
succède  une  élévation  le  quatrième  jour  de  la  maladie,  dans  le  fait 
de  Lctcinturier.  Dans  celui  de  Weber,  le  cinquième  jour  après 
lattaque,  les  membres  paralysés  étaient  de  i/2  degré  plus  chauds 
que  les  membres  sains. 

L'interprétation  de  ces  symptômes  est  encore  facile.  Ces  hémor- 
ragies internes  de  Tétago  inférieur  atteignent  les  fibres  motrices 
contenues  dans  le  faisceau  géniculé  (fibres  des  nerfs  masticateur, 
facial  inférieur  et  hypoglosse)  et  les  fibres  du  faisceau  pyramidal. 
Quant  aux  fibres  sensitives,  si  elles  occupent  surtout  les  parties 
externes  du  pédoncule,  elles  peuvent  seulement  être  comprimées 
par  les  foyers  qui  siègent  dans  les  régions  internes  :  ce  qui  explique 
que  l'hémianesthésie,  la  paralysie  do  la  sensibilité  est  toujours  moins 
marquée  que  la  paralysie  motrice  et  tend  plus  rapidement  que  cette 
dernière  à  s'améliorer. 

Il  semblerait  a  priori  que  dans  les  faits  de  ce  genre,  les  fibres 
émanées  du  pied  de  la  troisième  circonvolution  frontale,  décrites  par 
Raymond  et  Artaud,  sous  le  nom  de  faisceau  de  Taphasie,  dussent  être 
atteintes,  et  dans  les  hémorragies  du  côté  gauche  manifester  leur 
lésion  par  des  troubles  de  la  parole.  Dans  le  fait  de  Weber  qui  est 
justement  dans  ce  cas,  les  troubles  de  la  parole  ne  sont  pas  signalés. 
Les  fibres  du  faisceau  de  Raymond  et  Artaud  sont-elles  restées 
intactes  dans  la  mince  couche  de  substance  nerveuse  qui  limitait 
le  foyer  pédonculaire?  Nous  reviendrons  avec  plus  de  développement 
sur  cette  question  des  dysarthries  pédonculaires. 

II.  —  Hémorragies  pédonculaires  internes  de  l'étage  supérieur. 

Les  phénomènes  paralytiques  peuvent  s'établir  sans  attaque  pro* 
prement  dite.  Parmi  les  prodromes  qui  les  précèdent,  citons  les 
vomissements;  ce  symptôme  se  reproduisit  à  plusieurs  reprises 
dans  le  cours  de  la  maladie  dans  le  fait  de  Leube.  Un  autre  sym- 
ptôme important  c'est  la  céphalalgie  postérieure.  Le  malade  de 
Leube  (hémorragie  pédonculaire  à  droite)  accuse  durant  son  affec- 
tion €  une  céphalalgie  intense  surtout  à  droite  et  en  arrière  ]>.  Le 
malade  de  Rickards,  c  lorsqu'on  lui  demande  s'il  souffre  de  la  tète, 
comme  réponse  porte  la  main  à  la  nuque  t>. 

Si  les  paralysies  s'établissent  sans  apoplexie  proprement  dite,  il 
est  un  symptôme  remarquable  signalé  dans  les  deux  observations 
de  Rickards  et  de  Leube  :  c'est  une  somnolence^  une  torpeur  intellec- 
tuelle ou  môme  un  délire  incohérent  noté  par  ces  deux  auteurs.  Le 
malade  de  Rickards  était  très  assoupi,  ne  parlait  que  quand  on 
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le  questionnait,  répondait  en  général  d'une  manière  incohérente, 
ne  voulant  prendre  aucune  nourriture,  disant  qu'il  était  empoi- 
sonné ;  pendant  quatorze  jours,  il  resta  dans  un  état  semi-conscient, 
inintelligent,  il  gâtait  sous  lui,  il  tomba  ensuite  dans  un  état  coma- 
teux, puis  dans  une  léthargie  profonde  dans  laquelle  il  mourut.  —  Le 
malade  de  Leube  qui  n*a,  pas  plus  que  le  précédent,  ni  aphasie,  ni 
anarthrie,  ni  logoplégie,  est  dans  un  état  de  somnolence  marqué, 
répondant  difficilement  aux  questions.  Cette  somnolence  persista 
jusqu'au  troisième  jour;  elle  reprit  dans  les  derniers  jours  et  le 
malade  mourut  dans  le  coma. 

Rickards  nous  parait  avoir  donné  de  ces  symptômes  une  explica* 
tion  des  plus  satisfaisantes  :  «  Il  est  probable,  dit-il,  que  Tétat  mental 
du  sujet  était  dû  à  Taccumulation  du  liquide  dans  les  ventricules  laté- 
raux du  cerveau,  accumulation  qui  provenait  de  la  pression  exercée 
en  haut  par  le  caillot  sur  Taqueduc  de  Sylvius,  la  communication 
entre  les  ventricules  latéraux  et  le  canal  spinal  étant  par  là  inter- 
rompue, ou  par  une  compression  indirecte  sur  les  veines  de  Galien  ». 
Les  ventricules  dilatés  contenaient  en  effet  cinq  onces  de  liquide. 
—  Dans  le  fait  de  Leube  l'existence  de  Thypertrophie  de  la  glande 
pinéale  vient  compliquer  la  question.  Si  l'on  se  rappelle  néanmoins 
que  Tun  des  foyers  hémoiTagiques  siégeait  immédiatement  au-des- 
sous de  Taqueduc,  cette  môme  interprétation  du  symptôme  par  uiio 
compression  de  l'aqueduc  reste  plausible  :  les  ventricules  latéraux 
ici  encore  renfermaient  une  grande  quantité  de  liquide. 

Un  symptôme  que  nous  n  avons  pas  trouvé  signalé  dans  les 
hémorragies  de  l'étage  inférieur,  notamment  dans  le  fait  de  Webcr 
si  bien  observé  pourtant,  c'est  la  déviation  conjuguée.  Dans  Tobser- 
vation  de  Rickards,  la  direction  des  yeux  n'est  pas  nettement  indiquée*, 
mais  il  est  dit  que  la  tôte  était  toujours  tournée  du  côté  gauche  du 
corps  (côté  opposé  à  la  lésion).  Nous  chercherons  plus  tard  à  inter* 
prêter  la  valeur  de  la  déviation  conjuguée  dans  les  lésions  pédon- 
culaires. 

Arrivons  aux  symptômes  paralytiques  proprement  dits  :  dans  ces 
hémorragies  de  l'étage  supérieur  du  pédoncule,  la  paralysie  de  la 
troisième  paire  du  côté  de  la  lésion  est  une  paralysie  partielle. 

Tout  d'abord  et  à  priori  on  prévoit  que  Tophtalmoplégie  doit 
occuper  seulement  les  muscles  externes  de  l'œil.  Les  fibres  radi- 
culaires  qui  naissent  du  noyau  supérieur  (centre  de  l'accommoda- 
tion et  des  mouvements  de  l'iris)  seraient,  en  effet,  ainsi  que  nous 
l'avons  dit,  toutes  comprises  dans  l'étage  inférieur  du  pédoncule  à 
sa  face  interne.  De  fait,  dans  l'observation  de  Rickards,  il  est  expres- 
sément dit  que  les  pupilles  sont  égales,  réagissent  à  la  lumière  et  & 
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raccommodation,  ne  sont  ni  contractées,  ni  dilatées;  le  malade  y 
Toit  également  bien  des  deux  yeux.  L'intégrité  des  muscles  de  l'iris 
n'est,  il  est  vrai,  pas  toujours  aussi  nette.  Leube  (lésion  à  droite)  cens* 
tate  d'abord  pupilles  rétrécies  et  fixes,  puis  pupille  gauche  plus 
dilatée  que  la  droite,  puis  &  sept  jours  d'intervalle,  la  veille  de  la 
mort,  pupille  droite  plus  large  que  la  gauche.  Nous  reviendrons  sur 
ces  variations.  L'absence  d'ophtalmoplégie  interne  doit  être  néan- 
moins observée  comme  la  règle. 

Mais  bien  plus  encore,  l'ophtalmoplégie  externe  elle-même  est 
dissociée.  Dans  le  fait  de  Rickards,  il  n*y  a  pas  de  strabisme  mais 
seulement  du  ptosis;  le  releveur  de  la  paupière  seul  parait  sérieu- 
sement atteint.  L'écartement  des  fibres  radiculaires  de  l'oculo-moteur 
dans  Téta^^e  supérieur  du  pédoncule,  permet  d'expliquer  comment 
un  foyer  hémorragique  aussi  étendu  ait  pu,  dissociant  les  autres, 
n'atteindre  que  quelques-unes  de  ces  fibres  radiculaires.  —  C'est 
encore  une  ophtalmoplégie  externe  partielle  qui  sera  constatée  si 
l'hémorragie,  au  lieu  de  se  produire  dans  l'épaisseur  même  de  l'étage 
supérieur,  siège  en  quelque  point  de  la  colonne  grise  sous-jacente 
à  Taqueduc  (noyau  inférieur  de  l'oculo- moteur),  comme  dans  le  fait 
de  Leube  :  il  existait  seulement  un  léger  ptosis  à  droite,  le  releveur 
de  la  paupière  était  incomplètement  paralysé.  Dans  ces  cas  ob  Thé- 
morragie  atteint,  non  pas  les  fibres  radiculaires,  mais  le  noyau 
même  d'origine  du  nerf  de  la  troisième  paire,  la  paralysie  du  moteur 
oculaire  commun  revêt  les  caractères  habituels  des  paralysies  nu- 
cléaires :  elle  est  non  seulement  partielle  mais  encore  incomplète. 

On  le  voit,  les  paralysies  dans  le  domaine  du  moteur  oculaire 
commun  présentent  des  caractères  bien  difiérenls  dans  les  hémor- 
ragies de  l'étage  inférieur  et  dans  celles  de  l'étage  supérieur. 

Vhémiplégie  du  côté  opposé  à  la  lésion  n'est  pas  un  symptôme 
nécessaire  des  hémorragies  de  Tétage  supérieur,  puisque  nous 
savons  que  les  fibres  motrices  sont  contenues  dans  le  faisceau  pyra- 
midal de  l'étage  inférieur.  Elles  ne  peuvent  donc  être  directement 
lésées  par  le  foyer  hémorragique;  ce  n'est  que  par  compression 
qu'un  foyer  un  peu  volumineux  de  l'étage  supérieur  peut  agir  sur 
elles.  On  doit  donc  admettre  que  si  la  rupture  de  l'artère  de  l'oculo- 
moteur  ne  donne  lieu  qu'à  de  petits  foyers  hémorragiques  dans 
Tétage  supérieur  et  surtout  dans  la  partie  de  cet  étage  voisine  de 
l'aqueduc,  la  paralysie  motrice  pourra  manquer  absolument  du  côté 
de  la  face  et  des  membres.  Ces  petits  foyers  se  traduiront  exclusive- 
ment par  la  paralysie  partielle  et  incomplète  de  la  troisième  paire, 
revêtant  les  caractères  de  la  paralysie  nucléaire.  Dans  le  fait  de 
Leube,  rhémiparésie  du  côté  gauche  ne  peut  être  attribuée  aux 
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petits  foyers  de  Tétage  supérieur;  elle  relevait  bien  plutôt  de  l'exis- 
tence de  foyers  situés  daas  l'étage  inférieur,  sur  lesquels  nous 
reviendrons  tantôt.  —  Dans  les  gros  foyers  de  l'étage  supérieur,  qui 
peuvent  agir  par  compression  sur  l'étage  inférieur,  l'hémiplégie  est 
du  moins  beaucoup  moins  accentuée  que  dans  les  hémorragies  de 
l'étage  inférieur  :  le  malade  de  Rickards,  malgré  l'épancbement 
abondant  qui  occupait  l'étage  supérieur  à  droite,  n'avait  qu'un  léger 
affaiblissement  dans  les  membres  gauches;  le  côté  gauche  de  la  face 
était  sans  expression,  mais  quand  il  sortait  la  langue  elle  ne  déviait 
pas  de  côté. 

Quant  à  Vhémianesthésie^  elle  peut  ne  pas  être  beaucoup  plus 
accentuée  que  dans  les  hémorragies  de  l'étage  inférieur.  La  sensi- 
bilité, chez  le  malade  de  Rickards,  était  diminuée  mais  non  abolie. 
Il  est  probable  que  comme  l'hémiplégie,  elle  peut  manquer  dans  les 
petits  foyers  de  l'étage  supérieur  voisins  de  l'aqueduc.  Lorsqu'elle 
existe  est-elle  due  aussi  à  des  phénomènes  de  compression,  ou  peut- 
elle  être  mise  sur  le  compte  d'une  action  directe  sur  des  fibres  sen- 
sitives  contenues  dans  l'étage  supérieur,  c'est  ce  que  nous  aurons  à 
discuter  ultérieurement. 

En  lisant  l'observation  si  intéressante  de  Rickards  certaines  par- 
ticularités nous  ont  frappé  :  «  Le  jour  qui  précéda  l'admission  du 
malade  à  l'hospice,  on  avait  remarqué  que  sa  démarche  n'était  pas 
assurée;  sa  paupière  droite  retombait  déjà  en  partie;  on  supposa 
qu'il  avait  bu.  Pourtant  il  sortit  en  ville  et  rentra  seul...  Le  len- 
demain il  était  très  assoupi  et  quand  il  essayait  de  marcher,  il  chan- 
celait. »  Certes  ces  détails,  qui  ne  paraissent  pas  avoir  attiré  l'atten- 
tion de  l'auteur,  sont  loin  d'être  suffisamment  caractéristiques.  On 
est  cependant  tenté  de  les  rapprocher  du  symptôme  titubation  céré- 
belleuse. Ce  rapprochement  n'a-til  pas  sa  justification  dans  la  lésion 
probable  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  à  travers  l'étage  supé- 
rieur du  pédoncule?  Du  moins  dans  des  faits  analogues,  il  y  aurait 
lieu  de  rechercher  attentivement,  croyons-nous,  les  désordres  de 
l'équilibration. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  révolution  et  la  marche  des  hémorra- 
gies pédonculaires  internes.  Nous  ne  dirons  qu'un  mot  des  troubles 
organiques  qui  en  relèvent.  La  lenteur  du  pouls  (retentissement  sur 
le  pneumo-gastrique)  peut  être  constatée  surtout  les  premiers  jours 
de  l'attaque  (Weber,  Leube).  Les  fonctions  du  grand  sympathique 
peuvent  être  elles-mêmes  troublées  :  la  constipation  opiniâtre  est 
citée  dans  les  fortes  hémorragies  pédonculaires  (Weber,  Rickards). 

La  mort  survient  fi*équemment  par  lésions  pleuro-pulmonaires  et 
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celles-ci  se  montrent  avec  prédominance  du  côté  de  la  paralysie 
(Weber,  Rickards,  Ândral). 

II 

Plus  i*ares  et  bien  moins  importantes  sont  les  hémorragies  pro- 
duites par  la  rupture  des  autres  artères  nourricières  du  pédoncule. 
De  plus  faible  calibre  que  les  artères  de  Toculo-moteur,  elles  ne 
doivent  donner  lieu  qu'à  des  foyers  peu  volumineux  qui  peuvent 
passer  inaperçus. 

Si  elles  se  traduisent  par  des  symptômes,  ceux-ci  doivent  varier 
suivant  le  siège  de  ces  foyers.  Mais  elles  n'occupent  pas  la  partie 
interne  du  pédoncule,  et  a  priori^  on  doit  admettre  que  le  nerf  de  la 
troisième  paire  reste  indemne,  ses  fibres  n'étant  pas  atteintes  directe- 
ment, à  moins  qu'elles  ne  subissent  quelque  compression  par  le  foyer 
voisin. 

L'observation  suivante  d'Ândral  nous  parait  rentrer  dans  cette 
classe. 

Obs.  (Ândral  *).  —  Soixante  ans.  Hémiplégie  droite  complète  et  sen- 
sibilité très  obtuse  de  ce  côté;  la  malade  raconte  s*ètre  ainsi  trouvée  pa- 
ralysée^ il  y  a  quatre  ans,  un  matin  en  se  réveillant,  sans  prodromes. 
Au  début  la  commissure  labiale  gauche  avait  été  déviée.  Intelligence 
nette.  La  parole  n'est  pas  altérée.  Aucun  sens  ne  paraît  lésé.  Mort  par 
péritonite  chronique. 

Autopsie.  —  L'encéphale  paraît  sain  dans  tous  ses  points,  hormis  le 
pédoncule  cérébral  gauche.  A  la  partie  moyenne  de  ce  corps,  cavité 
oblongue  du  volume  d*une  cerise,  remplie  d'un  liquide  séreux,  verdâtre, 
entourée  d'une  membrane  dense  et  d'une  couche  de  substance  ner- 
veuse, blanc  nacré,  comme  cartilagineuse,  vestiges  évidents  d'une 
hémorragie  ancienne. 

Epanchementséro-purulent  dans  la  plèvre  droite.  Lésions  de  péritonite. 

Nous  avons  vu  que  les  foyers  hémorragiques  par  rupture  des 
artères  de  Toculo-moteur,  qui  se  traduisent  par  le  syndrome  para- 
lysie alterne,  occupent  les  parties  internes  du  pédoncule.  Ici  le 
foyer  siégeait  dans  la  partie  moyenne  du  pédoncule.  Il  ne  donna 
lieu  qu'à  des  symptômes  d'hémiplégie  et  d'anesthésie.  Le  foyer  était 
volumineux  (volume  d'une  cerise).  Il  n'existait  cependant  pas  de 
paralysie  de  la  troisième  paire;  les  fibres  de  ce  nerf  n'étaient  donc 
pas  atteintes.  Il  est  étonnant  néanmoins,  vu  le  volume  de  ce  foyer, 

1.  Ândral,  Clin,  méd.,  t.  V,  p.  339. 
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qu'elles  n'aient  pas  été  comprimées  par  lui.  Il  est  vrai  qu*il  s'agis- 
sait d'une  lésion  ancienne  (quatre  ans),  où  la  tension  n'était  peut-être 
plus  augmentée. 

Dans  l'observation  de  Leube,  relatée  plus  haut,  outre  les  deux 
foyers  de  l'étage  supérieur,  c  il  en  existait  un  troisième  plus  petit 
propre  par  son  siège  à  déterminer  des  troubles  sûrement  graves 
dans  les  fonctions  nerveuses.  Il  se  trouvait  à  la  pointe  externe  de  la 
substance  noire ^  juste  à  ce  point  où  les  fibres  du  pédoncule  qui  se 
rendent  intérieurement  vers  le  ruban  de  Reil  et  celles  qui  descen- 
dent en  dehors  et  en  bas  le  long  de  la  substance  noire,  sont  si  rap- 
prochées, que  le  plus  petit  foyer  peut  toucher  à  la  fois  ces  deux 
voies  aux  fonctions  différentes.  La  partie  supérieure  du  foyer  s'étend 
plutôt  du  côté  des  fibres  pédonculalres  ;  mais  en  bas  il  se  resserre  et 
pénètre  plus  à  l'intérieur,  atteignant  la  région  du  pédoncule  céré- 
belleux supérieur.  Un  quatrième  foyer  à  peine  visible,  un  peu  en 
dehors  et  au-dessous  du  précédent,  touchait  exclusivement  aux 
fibres  pyramidales.  »  C'est  à  ces  deux  foyers  que  Leube  rapporte 
l'hémianesthésie  et  l'hémiparésie  (incomplète,  face  intacte)  ainsi  que 
le  refroidissement  des  membres  paralysés.  Le  fait  de  Leube  est 
intéressant,  parce  que  la  paralysie  alterne  que  l'on  constata  n'était 
pas  sous  la  dépendance  d'une  lésion  unique.  Les  deux  éléments  du 
syndrome  relevaient  de  plusieurs  foyers  :  les  uns,  que  nous  avons 
déjà  étudiés  dans  l'étage  supérieur,  produisant  la  paralysie  partielle 
de  l'oculo-moteur;  les  autres  que  nous  venons  de  décrire  comman- 
dant l'hémiparésie  motrice  et  sensitive. 


III 

Des  hémorragies  pédonculaires  supérieures 
par  rupture  des  artères  optiques. 

Ainsi  que  nous  l'avons  dit,  les  hémorragies  provenant  de  la  rup- 
ture des  artères  optiques,  par  le  fait  même  de  la  direction  et  de 
la  destination  de  ces  artères  peuvent  avoir  un  siège  variable.  La 
rupture  peut  se  £adre  seulement  dans  la  couche  optique  et  le  foyer 
n'occuper  en  rien  le  pédoncule.  La  rupture  siégeant  au  même  point, 
le  foyer  peut  fuser  secondairement  dans  le  pédoncule.  Enfin  la 
rupture  de  ces  artères  peut  se  faire  dans  leur  trajet  pédonculaire 
avant  la  couche  optique,  et  le  foyer  hémorragique  serait  alors  seu- 
lement pédonculaire.  Mais  dans  la  généralité  des  cas,  un  des  carac- 
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ières  de  ces  hémorragies  est  d'être  diffuses.  A  ce  point  de  vue,  elles 
diffèrent  des  hémorragies  pédonculaires  internes.  Celles-ci  restent 
en  effet  très  habituellement  limitées  au  pédoncule  et  n'ont  que  peu 
de  tendance  à  fuser  dans  la  protubérance  ;  cela  est  dû  à  ce  que  les 
artères  pédonculaires  et  les  artères  protubérantielles  restent  très 
distinctes  et  se  rendent  directement  aux  organes  auxquels  elles  sont 
destinées.  Il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  artères  optiques  qui 
traversent  dans  une  assez  grande  longueur  lé  pédoncule  avant  d'ar- 
river à  la  couche  optique,  et  cette  disposition  anatomique  explique 
que  les  hémorragies,  conséquence  de  leur  rupture,  empiètent  géné- 
ralement et  sur  la  couche  optique  et  sur  la  partie  supérieure  du 
pédoncule. 

Aussi  l'apparence  symptomatique  de  ces  hémorragies  a  des 
traits  assez  mal  définis  et  insuffisants  généralement  à  déceler  nette- 
ment la  lésion  pédonculaire.  Une  hémiplégie  motrice  et  sensitive 
plus  ou  moins  marquée  du  côté  de  la  lésion  est  le  seul  symptôme 
dominant  un  peu  banal  que  l'on  constate.  Les  noyaux  d*origine  et 
les  fibres  radiculaires  de  la  troisième  paire  ne  peuvent  en  effet  être 
qu'exceptionnellement  atteints  par  ces  foyers,  et  la  présence  d'une 
paralysie  alterne  supérieure  sera  Texception. 

Obs.  (Charcot  et  Bouchard  *,  Obs.  XXVII  du  mémoire).  —  Fossé, 
soixante-dix-neuf  ans,  attaque  d'apoplexie.  Le  12  septembre,  la  malade 
jusque-là  bien  portante  est  frappée  quelques  instants  après  son  déjeuner. 
Elle  reste  pendant  une  heure  dans  Tétat  apoplectique,  puis  reprend 
connaissance;  on  constate  alors  une  paralysie  complète  de  la  sensibilité 
et  du  mouvement  au  membre  supérieur  gauche.  Le  lendemain  seule- 
ment le  membre  inférieur  gauche  paraît  un  peu  paralysé.  La  malade 
meurt  7  jours  après  Tattaque. 

A  Vautopsie,  on  trouve  un  caillot  sanguin  du  volume  d'une  noisette 
dans  l'épaisseur  de  la  couche  optique  droite.  Ce  caillot,  qui  intéresse 
Vétage  supérieur  du  pédoncule  cérébral  droit,  a  déchiré  la  face  supé- 
rieure de  la  couche  optique,  ce  qui  a  permis  au  sang  de  s'épancher  dans 
le  ventricule  latéral  droit  et  jusque  dans  le  ventricule  moyen. 

Obs.  (Prévost  ',  Obs.  LI  de  la  thèse).  —  Catherine  H.,  cinquante-huit 
ans.  Cette  femme  était  gâteuse  et  confinée  au  lit. 

Le  18  juillet,  elle  est  frappée  d'une  attaque  d'apoplexie  avec  perte 
complète  de  connaissance.  On  constate  :  hémiplégie  gauche  complète 
avec  contracture  et  diminution  considérable  de  la  sensibilité.  Hémi- 


1.  Arehines  de  physiologie^  1868,  Nouvelles  recherches  sur  la  pathogénie  de  l'hé- 
morragie  cérébrale. 

2.  Thèse  de  Paris,  1866. 


36  REVUE  DE  MÉDECINC  '    - 

plégie  faciale  gauche  prononcée,  bouche  tirée  en  arrière  et  à  droite. 
La  tête  est  fortement  inclinée  à  gauche  et  la  face  est  tournée  du  côté 
droit.  Les  globes  oculaires,  agités  de  nystagmus,  sont  dirigés  tous  les 
deux  du  côté  droit.  Quand  la  malade  le  veut,  elle  peut  cependant  leur 
faire  dépasser  le  milieu  des  ouvertures  palpébrales,  en  regardant  du 
côté  gauche.  Les  paupières  sont  ouvertes. 

Le  soir  on  constate  la  même  attitude  de  la  tète  et  des  yeux  avec  nys- 
tagmus; la  pupille  gauche  est  plus  large  que  la  droite. 

Le  19,  élévation  de  la  température  à  gauche.  La  contraction  dimi- 
nue. 

Le  20,  mort. 

Autopsie.  —  Hémisphère  droit  :  foyer  hémorragique  de  la  couche 
optique;  le  corps  strié  n'est  nullement  intéressé.  En  bas  le  sang  a  suivi 
le  pédoncule  cérébral  droit  en  dissociant  ses  libres  et  s*étend  dans 
répaisseur  de  ce  pédoncule  presque  jusqu'à  la  protubérance.  Rupture 
du  foyer  dans  le  ventricule  latéral  droit. 

Dans  ces  deux  faits,  nous  devons  relever  la  rupture  du  foyer  dans 
les  ventricules. 

Il  y  aurait  lieu  de  distinguer  les  hémorragies  pédonculaires 
supérieures  produites  par  la  rupture  des  artères  optiques  externes 
et  celles  qui  relèvent  de  la  rupture  de  Tartëre  interne  postérieure. 

1^  Dans  les  hémorragies  par  rupture  des  artères  optiques  externes^ 
le  sang  doit  fuser  dans  l'étage  supérieur  du  pédoncule.  L  observa- 
tion de  Charcot  et  Bouchard  nous  en  parait  un  exemple  assez  net. 
Dans  celle  de  Prévost  le  siège  de  Tépanchement  n'est  pas  nettement 
indiqué  :  cependant  la  rupture  du  foyer  dans  le  ventricule  latéral 
parait  devoir  faire  admettre  également  un  foyer  par  rupture  des 
optiques  externes. 

2°  Les  hémorragies  par  rupture  des  artères  optiques  postéro^ 
internes  occuperaient  plutôt  la  région  de  l'étage  inférieur  au  voisi- 
nage de  la  couche  optique,  et  ces  foyers  auraient  plus  de  tendance  à 
s'ouvrir  dans  le  troisième  ventricule,  dont  les  branches  de  l'artère 
optique  postéro-in terne  longent  la  paroi. 

Les  rapports  de  cette  artère  dans  son  parcours  à  travers  le  pédon- 
cule doivent  être  rappelés  ici.  Se  dirigeant  vers  la  couche  optique . 
dans  la  partie  interne  du  pédoncule,  elle  passe  au  voisinage  du 
noyau  supérieur  du  moteur,  oculaire  commun.  Il  nous  a  paru  même 
que,  dans  quelque  cas,  cette  artère  fournissait  à  ce  noyau.  D*autre 
part  la  partie  interne  du  pédoncule  contient  les  fibres  pyramidales 
motrices.  Une  rupture  en  ce  point  de  l'artère  optique  postéro- 
interne  pourrait  donc  atteindre  simultanément  et  ces  fibres  motrices 
dont  la  destruction  produit  l'hémiplégie  croisée,  et  le  noyau  supé- 
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rieur  de  roculo-moteur  OU  ses  fibres  radiculaires  dont  la  destruc- 
tion déterminerait  la  paralysie  de  l'iris  et  de  raccommodatiou.  Il 
s'agirait  là  d'une  paralysie  alterne  non  encore  décrite,  croyons-nous, 
qui  serait  caractérisée  par  lliémiplégie  d'un  côté  du  corps  et  rophtal- 
moplégie  interne  de  Vautre  côicj  les  muscles  externes  de  Toeil  pou- 
vant rester  intacts. 

Ce  serait  là  la  plus  supérieure  des  paralysies  alternes  pédoncU' 
Jaires.  Ce  syndrome  mérite  d^étre  recherché.  Du  moins,  il  nous  a 
paru  utile  d^en  signaler  la  possibilité  dans  les  lésions  qui  siègent 
vers  le  plancher  du  troisième  ventricule, 

(A  suivre.) 
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Depuis  longtemps,  les  divers  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la 
phtisie  pulmonaire  chronique  ont  remarqué  la  fréquence  anormale 
du  pouls  dans  cette  affection  : 

€  Hérardy  Cornil  et  Hanot,  disent  que  le  pouls  à  la  période  de 
ramollissement  de  la  phtisie  est  toujours  accéléré  et  qu'on  trouve 
même  des  malades  qui  avec  une  augmentation  relativement  légère 
de  la  température,  ont  un  pouls  qui  bat  de  96  à  120  fois  par  minute 
et  souvent  môme  au  delà  de  120.  d 

M.  le  professeur  Jaccoud  insiste  sur  Téréthisme  de  certains 
tuberculeux,  chez  lesquels  il  y  a  des  palpitations  fréquentes  et 
une  accélération  constante  du  pouls  sans  élévation  de  la  tem- 
pérature. 

c  En  dehors  môme  des  palpitations,  les  battements  du  cœur  sont 
habituellement  accélérés  au  début  de  la  tuberculose  x»,  disent  les 
auteurs  de  l'article  Phtisie  du  Dictionnaire  Dechambre^  etc.,  etc. 

L'existence  de  la  tachycardie  dans  la  tuberculose  est  donc  un  fait 
bien  démontré  aujourd'hui  et  l'on  peut  même  ajouter  que  cette  der- 
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mère  affection  est  au  premier  rang  parmi  les  maladies  qui  s*accom- 
pagnent  de  tachycardie  '. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  description  de  cette  tachycardie 
qui  est  le  plus  souvent  un  symptôme  de  médiocre  importance;  nous 
voulons  seulement  mettre  en  relief  certains  cas  où  la  tachycardie 
prend  une  importance  telle  qu'elle  dénature  le  tableau  de  la  phtisie 
pulmonaire  chronique  et  peut  à  elle  seule  amener  la  mort  du  malade. 

De  même  que  dans  la  tachycardie  essentielle  paroxystique  à  côté 
des  formes  à  tachycardie  pure,  il  en  existe  d*autres  avec  asystolie; 
de  même  dans  la  tachycardie  symptomatique  de  la  tuberculose,  à 
côté  des  formes  communes,  qui  ne  sont  pour  ainsi  dire  qu'une 
simple  curiosité  clinique,  il  en  est  d'autres  où  Ton  assiste  bientôt  à 
l'épuisement  du  myocarde  et  à  tous  les  accidents  qui  accompagnent 
la  dilatation  du  cœur. 

Nous  avons  observé  un  de  ces  cas  de  tachycardie  accompagnée 
d'asystolie  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  docteur  Faisans, 
à  l'hôpital  de  la  Pitié,  et  il  nous  a  paru  mériter  d*ôtre  rapporté 
en  détail  : 


Observation  I.  —  Tuberculose  pulmonaire  sans  emphysème. 
Tachycardie.  Asystolie,  Ganglion  volumineux  comprimant  le  pneu- 
mogastrique. 

Femme  âgée  de  trente-trois  ans,  journalière,  entrée  le  4  novembre  1892, 
salle  Cruveilher,  n»  9,  dans  le  service  de  M.  Faisans,  à  la  Pitié. 

Ne  présente  pas  d'antécédents  héréditaires  de  tuberculose. 

La  malade  avait  toujours  joui  d'une  bonne  santé  jusqu'à  il  y  a 
deux  ans,  époque  où  elle  commença  de  tousser;  quelques  mois  après, 
hémoptysie,  puis  la  toux  devint  plus  fréquente  et  la  malade  s'amaigrit 
rapidement. 

Depuis  trois  mois  la  malade  souffre  de  crises  qui  la  fatiguent  beaucoup, 
elle  est  prise  de  dyspnée  et  son  cœur  bat  alors  avec  une  violence  extrême. 

Depuis  un  mois  environ,  la  dyspnée  est  devenue  permanente,  la 
malade  peut  à  peine  marcher,  et  dans  ce  cas  voit  rapidement  ses  jambes 
a'œdématier. 

À  son  entrée  à  l'hôpital,  la  malade  présente  l'aspect  suivant  : 

Elle  est  très  amaigrie,  le  teint  est  blafard,  les  lèvres  sont  violacées, 
la  dyspnée  est  extrêmement  vive  et  la  malade  ne  peut  supporter  le 
décubitus  dorsal,  elle  ne  présente  pas  d'œdème  des  jambes. 


1.  Voir  à  ce  sujet  : 

Jouanneaa,  De  la  tachycardie  dans  la  tuberculose  pulmonaire.  Thèse,  Paris,  1890. 

Lyon,  Tachycardie  symptomatique.  Revue  gén,,  Annales  de  Médecine,  1891. 

Henry,  Le  pouls  chez  Us  tuberculeux.  Thèse,  Paris,  1892. 

Larcena,  Des  Tachycardies.  Thèse,  Paris,  1891. 
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L'examen  du  thorax  montre  : 

Au  sommet  droit  en  avant,  sous  la  clavicule,  de  la  submatité,  respira* 
tion  très  affaiblie,  gargouillement. 

En  arrière  matité  dans  la  fosse  sus-  et  sous-épineUse,  souffle  à  timbre 
caverneux,  bronchophonie,  gargouillement. 

A  gauche  en  avant  submatité,  respiration  rude  surtout  dans  la  partie 
externe  et  au  niveau  de  Faisselle  où  il  y  a  du  bruit  de  friture  ;  en  arrière 
matité  dans  la  fosse  sus-  et  sous-épineuse,  respiration  faible  et  râles 
Bous-crépitants  dans  la  fosse  sus-épineuse;  dans  la  fosse  sous-épineusOi 
ces  râles  sont  beaucoup  plus  gros,  on  a  Timpression  du  gargouillement, 
surtout  à  la  partie  externe  où  le  foyer  semble  se  continuer  avec  celui 
de  Taisselle. 

Dans  la  moitié  inférieure  des  deux  poumons,  la  sonorité  est  nor- 
male, mais  il  y  a  aux  deux  temps  de  la  respiration  de  nombreux  râles 
80us-crépitants. 

Le  cœur  bat  très  rapidement;  le  pouls  est  très  petit  mais  régulier, 
pas  de  bruits  anormaux. 

Le  ventre  n'est  pas  douloureux,  pas  de  diarrhée,  pas  de  vomissements 
après  la  toux,  mais  anorexie  presque  complète. 

Les  urines  sont  rares,  elles  sont  rouges  et  contiennent  de  Talbumine 
en  quantité  assez  notable. 
La  menstruation  est  supprimée  depuis  dix-huit  mois. 

5  novembre,  —  Même  état  que  la  veille,  on  compte  160  pulsations 
quoique  la  malade  n'ait  que  37°,8. 

6  novembre,  —  Le  pouls  est  toujours  très  rapide,  la  malade  très 
oppressée,  se  tient  courbée  en  avant;  les  urines  des  vingt-quatre  heures 
n'atteignent  que  le  taux  de  500  grammes. 

7  not>em&re.  —  Même  état;  persistance  de  tachycardie  et  de  la 
dysurie;  aussi  donne-t-on  à  la  malade  0  gr.  20  cent,  de  poudre  de 
feuilles  de  digitale  en  macération. 

10  novembre.  —  Malgré  3  doses  de  digitale  la  malade  urine  toujours 
très  peu,  300  à  400  grammes  environ,  Toppression  est  très  vive,  le  pouls 
régulier  est  très  rapide,  140®,  quoique  la  température  ne  soit  qu*à  38^^. 
Au  tube  d^Esbach,  en  vingt-quatre  heures,  par  litre  il  y  a  0  gr.  50  cent, 
d'albumine. 

13  novembre,  —  La  digitale  n'ayant  produit  aucun  résultat,  on 
essaie  la  caféine  à  la  dose  de  1  gramme  par  jour  et  des  inhalations 
d'oxygène. 

i4  novembre.  —  La  caféine  a  donné  de  la  diurèse,  la  malade  a 
uriné  1  litre. 

15  novembre,  —  L'action  de  la  caféine  n'a  pas  persisté,  la  malade 
n'urine  plus  que  300  grammes  environ  (avec  toujours  un  peu  d'albu- 
mine). 

Les  membres  inférieurs  sont  œdématiés,  œdème  blanc  peu  tendu, 
non  douloureux,  qui  existe  aussi  à  la  face  dorsale  des  mains. 

Le  pouls  est  toujours  rapide,  140  battements  à  la  seconde;  il  est  extrê- 
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mement  petit;  le  cœur  dont  les  bruits  sont  sourds  ne  présente  aucun 
souffle. 

La  dyspnée  est  toujours  très  vive  quoique  les  signes  pulmonaires 
ne  soient  pas  modifiés. 

Les  jours  suivants  la  dyspnée  va  croissant,  de  même  que  les  œdèmes, 
ranurle  est  presque  complète  malgré  une  dose  quotidienne  de  1  gr. 
50  cent,  de  caféine  ;  le  pouls  est  toujours  rapide,  à  peine  perceptible  et 
la  malade  meurt  le  2i. 

A  Fautopsie  on  trouve  : 

Poumon  gauche,  —  Grosses  cavernes  occupant  le  lobe  supérieur. 
Congestion,  avec  des  noyaux  tuberculeux  caséifiés  disséminés  dans  le 
lobe  inférieur,  pas  trace  d^emphysème. 

Poumon  droit.  —  Tout  le  lobe  supérieur  est  remplacé  par  une 
énorme  caverne  n^ayant  pour  limites  que  la  plèvre  très  épaissie;  les 
lobes  moyens  et  inférieurs  ont  le  même  aspect  qu'à  gauche. 

Les  ganglions  tracbéo-bronchiques  sont  très  volumineux;  au  niveau  du 
pneumogastrique  gauche,  un  peu  au-dessus  de  Forigine  du  récurrent, 
il  existe  de  gros  ganglions  auxquels  le  nerf  adhère  intimement. 

Le  cœur  pèse  250  grammes,  son  volume  semble  normal,  il  est  comme 
affaissé,  mais  il  n*y  a  pas  de  lésion  d'orifices,  pas  de  dilatation  appré- 
ciable de  Torifice  tricuspidien. 

La  rate  est  petite  (125  grammes),  les  reins  sont  très  congestionnés. 

Le  foie  pèse  i350  grammes,  il  est  d'aspect  muscade,  ce  que  démontre 
d'ailleurs  l'étude  hîstologique  :  type  de  foie  cardiaque,  dilatation  des 
veines  sus-hépatiques  et  des  capillaires  qui  en  partent,  diminution 
de  l'épaisseur  des  travées  autour  de  la  V.  sus-hépatique,  dcgénéres- 
œnce  graisseuse  légère;  quelques  nodules  tuberculeux. 

Celte  cause  de  mort  par  asystolie  dans  la  tuberculose  est  rare,  ou 
plutôt,  croyons-nous,  passe  souvent  inaperçue;  nous  n'avons  pu 
réunir  dans  la  littérature  médicale  que  trois  observations  analogues 
à  la  nôtre  :  les  deux  premières  ont  été  observées  dans  le  service  de 
M.  Merklen,  la  troisième  est  rapportée  par  Jouanneau  dans  sa 
thèse. 

Obs.  II.  —  Asystolie  et  tachycardie.  Mort  subite,  Adènopathie  ira'- 
chèO'bronchique  tuberculeuse.  Compression  du  pneumo-gastrique 
droit  (observation  résumée)  ^ 

II  s'agissait  dans  ce  cas  d'un  homme  de  dix-huit  ans  qui  avait  eu 
dix  mois  auparavant  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  mais 
Bans  manifestation  cardiaque. 

Dix  jours  avant  son  entrée  à  Thôpital  le  malade  avait  perdu  l'appétit 

1.  Merkien  {Société  médicale  des  hôpitaux,  1887). 
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et  le  sommeil  et  pour  la  première  fbis  avait  éprouvé  de  la  d3'8pnée  et 
quelques  palpitations. 

Â  son  entrée  ce  malade  avait  tout  à  fait  Thabitus  extérieur  d'un  asys- 
tolique,  la  respiration  était  fréquente  et  pénible  quoique  régulière,  le 
malade  assis  sur  son  lit  avait  la  face  et  les  extrémités  froides  et  cyano- 
sées,  les  yeux  saillants  ;  il  présentait  de  l'œdème  de  la  face  interne  des 
cuisses,  de  Talbuminurie,  de  l'augmentation  du  volume  du  foie  et  de  la 
rate,  avec  douleur  dans  les  deux  hypocondres;  à  la  base  du  poumon 
droit  il  y  avait  des  râles  de  congestion  pulmonaire. 

Le  pouls  était  petit  et  mou,  mais  régulier.  Les  battements  du  cœur, 
au  nombre  de  156  par  minute,  étaient  bien  frappés,  il  n'y  avait  pas  de 
bruit  de  souiQe. 

La  pointe  battait  dans  le  7® espace  à  4  centimètres  delà  ligne  mamme- 
lonnaire,  la  matité  précordiale  semblait  augmentée  dans  le  diamètre 
transverse. 

Â  cause  du  nervosisme  du  sujet,  on  pense  à  une  névrose  cardiaque^ 
à  une  forme  fruste  de  maladie  de  Basedow  avec  asystolie  aiguè*. 

Malgré  l'emploi  répété  de  spartéine,  puis  de  digitaline,  la  tachycardie 
et  les  symptômes  d'asystolie  persistèrent,  sauf  pendant  quelques  jours 
où  le  pouls  se  ralentit  à  80  et  où  l'on  put  observer  un  souffle  d'insuffi-^ 
sance  mitrale. 

Quelques  jours  après  le  malade  mourait  subitement. 

Â  l'autopsie  on  trouva  le  cœur  dilaté  et  légèrement  hypertrophié  et 
de  l'insuffisance  relative  de  la  valvule  mitrale. 

Les  poumons  congestionnés  aux  bases  ne  présentaient  pas  trace  de 
tubercule;  mais  il  y  avait  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique  très 
marquée  surtout*  à  droite  ;  au  milieu  de  la  masse  ganglionnaire  la  dis- 
section permit  de  reconnaître  le  pneumogastrique  droit  hyperémié. 

Obs.  III  ^  —  Asystolie  et  tachycardie  :  médiastinite  tuberculeuse- 
avec  compression  du  pneumogastrique  droit,  (Oservation  XIX,  Renaud, 
recueillie  dans  le  service  de  M.  Merklen;  observation  résumée.) 

Homme  vigoureux,  cocher,  âgé  de  quarante-quatre  ans,  entré  à 
Saint-Antoine,  le  2  juillet  1892. 

Le  malade,  alcoolique  invétéré,  a  eu  quatre  attaques  de  rhumatisme, 
la  première  en  1874,  la  quatrième  en  1883  ;  celle-ci  ou  plutôt  la  troisième 
semble  s'être  accompagnée  de  manifestations  cardiaques  et  depuis  lors 
le  malade  est  sujet  aux  palpitations. 

Il  y  a  trois  semaines  début  de  la  maladie  par  de  l'oppression,  de  la 
toux,  de  l'anorexie  et  de  l'insomnie  avec  développement  rapide  de  Tana- 
sarque. 

Â  son  entrée  le  malade  avait  Vaspect  d'un  cardiaque  asystolique  : 
œdème  des  membres  inférieurs  gagnant  les  parois  abdominales,  ascite 

1.  Renaud,  Tachycardie  et  asystolie  dans  les  compressions  du  pneumogastrique. 
Thèse,  Paris,  juin  1893. 
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légère,  léger  pouls  veineux  des  jugulaires,  battements  du  cœur  préci- 
pités et  arythmiques  sans  soufUe  ni  bruit  anormal.  Augmentation  du 
volume  du  cœur;  pouls,  nombreuses  intermittences. 

La  dyspnée  est  modérée,  elle  s'accompagne  de  toux  avec  expectora- 
tion muco-purulente;  poitrine,  sonorité  normale,  râles  sibilants  et  ron- 
flants disséminés,  nombreux  surtout  en  arrière,  râles  sous-crépitants 
aux  bases.  Urine  chargée  d'un  sédiment  rouge&tre  renfermant  de  l'al- 
bumine. Foie  augmenté  de  volume. 

Malgré  le  traitement  par  la  digitale,  la  digitaline,  le  cœur  reste 
arythmique  et  tachycardique  (140  à  130  battements),  quoique  à  plu- 
sieurs reprises  on  ait  obtenu  de  la  diurèse. 

Le  cœur  reste  toujours  dilaté,  dilatation  caractérisée  par  : 

lo  Une  matité  très  étendue  de  la  région  précordiale; 

2^  Une  matité  rétrosternale  de  9  centimètres  environ  ; 

3f^  Une  matité  verticale  de  13  centimètres  descendant  à  6  centimètres 
au-dessous  du  mamelon  jusqu'à  la  8"  côte  ; 

4^  Afîaiblissement  considérable  des  contractions  du  cœur,  distension 
des  veines  jugulaires,  pouls  presque  insensible. 

Malgré  la  digitale,  la  spartéine,  la  caféine,  le  strophantus  employés 
successivement,  le  malade  reste  toujours  dans  un  état  identique,  son 
cœur  est  plus  vigoureux,  mais  est  à  166  et  a  un  rythme  embryocardique  ; 
enfin  après  avoir  eu  quelques  jours  auparavant  une  hémopt3'sie,  il  est 
pris  le  6  décembre  d'une  oppression  plus  vive  avec  phases  d'apnée, 
myosis  et  malgré  une  large  saignée  meurt  dans  la  soirée. 

Autopsie»  —  Traces  de  pleurésie  séro-fibrineuse  dans  la  plèvre  gauche, 
fausses  membranes,  compression  du  poumon;  quelques  fausses  mem- 
branes à  droite. 

Collection  purulente  du  volume  d'une  grosse  noix  au  niveau  du 
médiastin  antérieur,  à  gauche  vers  la  base  du  cœur  et  près  du  bord 
antérieur  du  poumon. 

Pus  homogène,  très  épais.  Cet  abcès  adhère  en  avant  au  plastron 
stemo-costal,  en  dehors  au  poumon,  en  dedans  et  en  arrière  il  est 
limité  par  une  paroi  extrêmement  épaisse,  de  consistance  fibreuse  et 
d'aspect  lardacé,  où  sont  fusionnés  la  plèvre  médiastine  et  le  péricarde 
pariétal. 

Le  pneumogastrique  gauche  s'engage  au  milieu  de  ce  tissu  qu'il 
faut  disséquer  pour  le  suivre  et  qui  le  comprime  d'une  façon  très 
marquée. 

Les  ganglions  trachéo-bronchiques  sont  la  plupart  volumineux  et  un 
certain  nombre  caséeux  ou  crétacés,  à  gauche  quelques-uns  adhèrent 
au  pneumogastrique.  Le  poumon  gauche  présente  des  cavernules  tuber- 
culeuses, le  droit  n'a  que  quelques  tubercules  isolés. 

Le  cœur  est  gros,  globuleux,  il  pèse  700  grammes,  ses  cavités  sont 
dilatées,  ses  parois  un  peu  épaissies;  celle  de  gauche  mesure  1  cent.  1/2 
à  2  centimètres  d'épaisseur,  le  myocarde  est  ferme,  un  peu  d*athérome 
dé  Taorte  ou  des  valvules. 
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Péricarde  sain,  ascite;  reins  volumineux,  congestionnés;  foie  d'aspect 
gras. 

Au  point  de  vue  histologique,  diaprés  Lesage  et  Coffm,  il  n'y  a  pas 
de  myocardite  appréciable,  le  foie  a  surtout  des  lésions  de  cirrhose 
alcoolique  ;  quant  aux  pneumogastriques,  examinés  au-dessus  et  au- 
dessous  de  la  compression,  ils  présentent  une  légère  hypertrophie  du 
tissu  conjonctif  qui  dissocie  les  tubes  nerveux  :  ceux-ci  ne  semblent 
pas  altérés. 

Obs.  IV  (JouaAneau,  résumée).  —  Tuberculose  pulmonaire.  Tachy- 
cardie^ insuffisance  tricuspidienne.  Compression  du  pneumogas- 
trique droit  par  les  ganglions  tuberculeux. 

Garçon  dé  cuisine,  trente-six  ans,  présente  depuis  neuf  mois  des 
signes  de  tuberculose  pulmonaire;  à  son  entrée  à  Thôpital,  le  malade 
a  de  la  dyspnée  assez  vive,  augmentée  par  la  digestion  qui  est  elle- 
même  difficile;  anorexie,  pas  de  diarrhée. 

Amaigrissement  considérable  du  malade. 

Signes  physiques  :  tuberculose  bilatérale  limitée  aux  deux  sommets 
et  à  la  période  d'induration. 

Pouls  régulier  assez  plein,  bat  à  132,  quoique  le  malade  soit  sans 
lièvre  et  n'ait  pas  de  palpitations. 

Les  battements  du  cœur  sont  énergiques,  et  l'auscultation  ne  révèle 
aucune  lésion  organique. 

Le  foie  est  volumineux. 

Les  jours  suivants  le  malade  reste  sans  fièvre,  mais  le  pouls  est  tou- 
jours au-dessus  de  120;  la  dyspnée  augmente,  se  traduisant  par  de  Tor- 
thopnée;  la  cyanose  légère  des  lèvres  constatée  le  premier  jour  a  aug- 
menté et  gagne  la  face,  les  urines  sont  rares  et  contienïient  un  léger 
nuage  d'albumine. 

Les  jours  suivants  la  cyanose  se  généralise,  le  malade  a  de  l'œdème 
des  malléoles»  et  ressemble  tout  à  fait  à  un  cardiaque;  le  pouls  est 
toujours  rapide.  Mort. 

Cœur.  —  Un  peu  augmenté  de  volume,  avec  dilatation  du  v.  droit 
qui  est  rempli  de  caillots  noirâtres;  insuffisance  de  la  valvule  tricus- 
pide,  rien  à  la  mitrale  ^i  ce  n'est  un  peu  d'épaississement. 

Poumons  :  lésions  de  broncho-pneumonie  tuberculeuse,  plus  marquées 
au  sommet  mais  généralisées. 

Pas  de  compression  nette  du  pneumogastrique  gauche. 

Le  pneumogastrique  droit  est  au  contraire  en  contact  sûr  deux 
points  avec  des  ganglions  tuberculeux,  il  est  comprimé  contre  la  tra- 
chée et  enserré  dans  du  tissu  conjonctif  dense  dont  il  est  difficile  de  le 
séparer;  en  apparence  hyperémié  et  épaissi,  il  ne  présentait  pas  de 
lésion. 

Nous  voyons  d'après  ces  diverses  observations  qu*uQ  certain 
nombre  de  tuberculeux,  au  lieu  de  succomber  par  suite  des  progrès 
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de  leur  lésion  polnionaire,  sont  pris  à  une  période  variable  de  leur 
affection,  tantôt  au  début,  tantôt  à  la  fin,  d'accidents  d*ordre  tout 
différent,  accidents  qui  changent  le  tableau  morbide  et  font  de  ces 
tuberculeux  de  véritables  cardiaques. 

Après  une  phase  le  plus  souvent  passée  inaperçue  de  tachycardie 
sans  accidents,  le  cœur,  comme  cela  se  voit  dans  les  autres  tachycar- 
dies, dans  la  tachycardie  essentielle  paroxystique  et  dans  la  msdadie 
de  Basedow,  le  cœur  finit  par  se  forcer;  le  malade  présente  de 
rœdëme  des  membres  inférieurs,  le  foie  devient  souvent  plus  gros  et 
douloureux;  en  même  temps,  symptôme  capital,  qui  doit  toujours 
dans  le  cours  d'une  tuberculose  pulmonaire  chronique,  faire  craindre 
une  complication,  comme  le  montrait  récemment  notre  maître, 
M.  Faisans  %  apparaît  la  dyspnée,  dyspnée  très  vive  allant  jusqu'à 
rortbopnée. 

Â  cette  dyspnée  se  joint  souvent  de  la  cyanose  plus  ou  moins 
marquée,  limitée  à  la  face  ou  généralisée,  et  cependant,  si,  attiré  par 
tous  ces  symptômes,  on  examine  soigneusement  le  cœur,  on  ne  per- 
çoit aucun  bruit  d'orifice,  il  n'y  a  pas  de  lésion  aorUque  ou  mitrale 
dont  la  non-compensation  explique  les  accidents. 

Les  bruits  du  cœur  sont  souvent  encore  bien  frappés,  ils  sont  régu- 
liers et  la  seule  anomalie  est  leur  rapidité,  considérable  dans  cer- 
tains cas. 

Le  pouls  indique  bien  mieux  le  trouble  profond  apporté  à  la  cir- 
culation, il  contraste  avec  la  vigueur  relative  du  cœur;  s'il  est  régu- 
lier, le  plus  souvent  il  est  d'une  faiblesse  extrême,  quelquefois  à 
peine  perceptible. 

On  se  trouve  donc,  de  par  les  œdèmes,  de  par  les  caractères  du 
pouls,  de  par  la  dyspnée  en  présence  d'une  asystolie  confirmée; 
œtte  asystolie  dès  lors  ne  subira  pas  de  régression,  les  œdèmes 
augmenteront,  de  même  que  la  dyspnée  et  la  cyanose,  les  urines 
tomberont  au  taux  de  deux  à  trois  cents  grammes  et  la  mort  surviendra 
dans  un  délai  toujours  rapide. 

Les  divers  médicaments  de  Tasystolie,  la  digitale,  la  caféine,  la 
spartéine,  le  strophantus  restent  sans  résultat. 

Dans  trois  des  quatre  observations  précitées,  on  doit  rattacher  les 
accidents  asystoliques  et  la  tachycardie  à  une  seule  et  même  cause, 
à  savoir  la  compression  d'un  des  pneumogastriques  par  des  ganglions 
tuberculeux. 

N'y  a-t-il  là  qu'une  simple  coïncidence,  ou  bien  l'adénopathie  tra- 

1.  Faisans,  De  la  dyspnée  dans  la  phtisie  chronique,  Semaine  Médicale,  31  mai 
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chéo -bronchique  n'est- elle  pas  un  des  grands  (acteurs  de  la  tachy- 
cardie symptomatique  de  la  tuberculose,  c^est  ce  que  nous  allons 
étudier  maintenant. 

Pathogénie    de   la   tachycardie   symptomatique 

de  la  tuberculose. 

Si  Ton  examine  les  diverses  observations  de  tuberculose  ob  la 
tachycardie  a  été  signalée,  on  voit  qu'il  existe  un  premier  groupe 
de  faits  où  cette  tachycardie  s'explique  par  des  phénomènes  de  com- 
pression du  côté  du  pneumo-gastrique ,  comme  dans  le  cas  de 
M.  Merklcn  et  dans  le  nôtre. 

Les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  l'adéhopathie  trachéo-bron- 
chique,  LalouetteS  Leblond',  Becker',  RillietetBarthez^Gueneau 
de  Mussy  ',  signalent  tous  la  tachycardie  parmi  les  signes  de  cette 
affection. 

c  Le  nerf  vague,  dit  Barety  ^,  peut  se  trouver  comprimé  par  une 
masse  ganglionnaire  dégénérée  et  être  ainsi  privé  de  son  action 
modératrice  sur  le  cœur.  :» 

Peter  ^  signale  une  observation  de  tuberculose  pulmonaire  chro- 
nique avec  pouls  à  140  ;  dans  ce  cas,  à  l'autopsie  on  trouva  le  pneumo- 
gastrique droit  comprimé  par  un  ganglion  tuberculeux  qui  de  plus 
était  adhérent  au  nerf  enflammé. 

Prœbsting  "  rapporte  cinq  cas  de  tachycardie  dans  le  cours  de  la 
tuberculose,  la  compression  du  pneumogastrique  par  des  ganglions 
tuberculeux  était  là  encore  la  cause  de  la  tachycardie;  voici  parmi 
ces  cas  le  résumé  de  quatre  des  plus  probants. 

Le  premier  est  dii  à  Pelizœus  *;  il  s'agit  d'un  homme  de  quarante- 
sept  ans,  atteint  depuis  cinq  mois  de  toux  continuelle,  d'enrouements, 
d'anhélation  très  marquée  ;  ce  malade  nettement  tuberculeux  avait  le 
pouls  à  96,  môme  lorsqu'il  était  sans  fièvre,  et  au  moindre  mouve- 
ment fébrile  avait  de  100  à  124  pulsations  à  la  minute.  Ce  malade, 
quatre  mois  après  son  entrée,  fut  pris  de  dyspnée  intense,  d'oppres- 
sion extrême,  de  cyanose,  avec  tachycardie  très  nette,  pouls  à  140- 

1.  Lalouelte,  Traité  des  scrofules,  1780. 

2.  Leblond,  Thèse  de  Paris,  1824. 

3.  Becker,  De  glandulis  lymphaticis  atque  thymo.  Thèse  de  Berlin,  1826. 

4.  Rilliet  el  Barlhey,  1840-42,  Recherches  anatomo-patfiologiqiies  sur  la  tubercu» 
lisation  des  ganglions  bronchiques  chez  les  enfants. 

5.  Gueneau  de  Mussy,  Clin,  méd.,  t.  IV. 

6.  Barely,  Thèse  de  Paris,  1814,  Adénopathie  trachéo-bronchique, 

7.  Peter,  France  médicale,  1877. 

8.  Prœbsling,  Vber  Tachycardie  (Dealsches  Ârch.  f.  klin.  Med.,  1882). 

9.  Pelizœus,  Dis.  inaug,,  Wurzbourg,  1880. 


F.   BKZANÇON.  —  TACHYGARDIC  SYMPTOHATIQUE  47 

164,  tachycardie  et  dyspnée  intense  qu'on  put  rattacher  bientôt  à 
la  lésion  du  pneumogastrique  gauche,  qui  était  atrophié  et  comprimé 
par  un  ganglion  tuberculeux. 

Le  deuxième  cité  par  Prœbsting  est  dû  à  Riegel  ',  il  s'agit  d*un 
serrurier  tuberculeux,  qui  même  à  l'état  apyretique  avait  164  pulsa- 
tions; dans  ce  cas  le  pneumogastrique  était  comprimé  par  une 
tumeur  ganglionnaire  tuberculeuse. 

Maixner  *  parle  d'un  homme  de  vingt-sept  ans,  tuberculeux,  qui 
avait  des  accès  de  palpitation  et  d'angoisse  précordiale,  et  chez  lequel 
le  pouls,  normalement  à  136-148,  montait  à  190  pendant  les  accès. 
A  Tautopsie  on  trouva  le  pneumogastrique  gauche  soudé  à  un  gan- 
glion caséeux. 

Guttmann  '  rapporte  le  cas  d'une  jeune  fille  de  dix-neuf  ans  morte 
phtisique  et  chez  laquelle  le  pouls  pendant  une  année  resta  entre 
144  et  160;  dans  ce  cas  encore  le  pneumogastrique  était  comprimé 
par  des  ganglions  tuberculeux. 

Luzet  *,  à  propos  d'un  cas  de  péricardite  tuberculeuse,  rapporte  le 
&it  suivant  :  tuberculose  des  ganglions  trachéo-bronchiques,  tuber- 
culose miliaire  aiguë  ;  tachycardie  permanente  (130  à  136  pulsations), 
compression  du  pneumo-gastrique  gauche  à  un  centimètre  et  demi 
de  l'origine  du  récurrent. 

Nous-mème  '  avons  récemment  publié  un  cas  de  ce  genre  observé 
à  l'hôpital  Laennec  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  Dreyfus-Brisac. 
U  s'agissait  d'une  jeune  fille  de  seize  ans,  atteinte  de  tuberculose 
pulmonaire  à  forme  de  phtisie  galopante  et  chez  laquelle,  alors  même 
que  la  fièvre  ne  dépassait  pas  38'',  on  constatait  un  pouls  à  140- 
160;  à  l'autopsie  nous  trouvâmes  une  adénopathie  intense  de  tout 
le  médiastin  ;  les  ganglions  étaient  gros  comme  des  mandarines,  et 
soutendaient  les  pneumo-gastriques  qui  étaient  aplatis  à  ce  niveau  et 
très  adhérents. 

L'adénopathie  trachéo-bronchique  n'est  pas  seule  à  jouer  un  rôle 
dans  le  cas  de  compression  nerveuse;  on  doit  encore  invoquer  la 
médiaslinite,  la  pleurite,  la  péricardite. 

Jouanneau  *  cite  un  cas  de  tachycardie  chez  un  tuberculeux  où  la 
compression  des  nerfs  phréniques  et  pneumogastriques  gauches  était 
due  à  des  adhérences  pleuro«>péricardiques  siégeant  h  la  base  du  cœur. 


1.  Rjegel,  Berlin.  Klin.  Wochenschr,,  1815. 

2.  Maixoer,  Prager  Vierteljahrschr,,  1879. 

3.  Guttmann,  Vit'chow's  Arch.,  S.  59. 

4.  Luzet,  Revue  de  Médecine,  1890. 

5.  Bezançon  Fernand,  Société  de  Biologie ,  11  mars  1893. 
tf.  Jouanneaa,  loco  citato. 
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Constantin  Paul  *  a  montré  qu'il  y  avait  souvent  dans  la  tubercu- 
lose, surtout  dans  celle  du  sommet  droit,  propagation  de  l'inflamma- 
tion à  la  région  supérieure  du  péricarde  ;  dans  ces  cas  il  y  aurait  de 
la  fréquence  et  de  la  faiblesse  du  pouls. 

Toutes  ces  causes  de  compression  nerveuse  se  rencontrent  dans 
d'autres  affections  et  de  même  que  dans  la  tuberculose  se  traduisent 
par  de  la  tachycardie.  C'est  ainsi  que  Prœbsting  '  rapporte  trois  cas 
de  tachycardie  chez  des  cancéreux  observés  par  Heller,  Fraenkel  et 
Hayem,  chez  lesquels  à  l'autopsie  on  trouva  le  pneumogastrique 
TX)mprimé  par  des  ganglions  dégénérés;  Labbé,  Barié,  Rendu,  etc., 
ont  observé  le  même  phénomène  dans  le  cancer  du  médiastin; 
Merklen  ',  chez  une  jeune  fille  atteinte  do  coqueluche  et  ayant  pré- 
senté des  signes  d*adénopathie,  a  trouvé  le  pouls  à  120-130  ;  Jacquet% 
dans  un  cas  de  diphtérie  compliquée  de  broncho-pneumonie  où  le 
pouls  était  à  170-180,  trouva  le  pneumo-gastrique  droit  comprimé 
par  des  ganglions  congestionnés  et  hypertrophiés,  etc.,  etc. 

Nous  devons  nous  demander  maintenant  quelles  sont  les  lésions  du 
pneumogastrique  dans  ces  divers  cas;  ces  lésions  sont  en  général 
assez  mal  étudiées  par  les  divers  auteurs  ;  dans  le  cas  de  Peler,  le 
nerf  était  enflammé,  dans  celui  de  Riegel  il  est  dit  que  les  fibres 
nerveuses  étaient  minces,  très  troubles,  à  contour  moins  net;  les 
gaines  nerveuses  étaient  infiltrées  et  hyperémiées  (Maixner). 

Jouanneau,  dans  sa  thèse,  donne  l'examen  histologique  des  trois 
cas  qu'il  a  observés  : 

Dans  le  1^'  (observation  VI,  tachycardie  par  compression  du 
pneumogastrique),  le  nerf  pneumogastrique  gauche j  à  son  entrée 
dans  le  thorax  et  sur  une  étendue  de  3  à  4  centimètres,  est  pris  dans 
une  masse  formée  de  ganglions,  de  tissu  cellulaire  épaissi  et  lardacé; 
il  est  difûcile  à  disséquer,  sa  gaine  est  épaissie,  adhérente  aux  fibres 
nerveuses  restées  intactes,  très  congestionnée;  au-dessus  et  au-des- 
sous le  nerf  lui-même  est  très  hyperémié  ;  après  dissociation  dans 
l'acide  osmique,  l'examen  du  nerf  au-dessous  de  la  compression, 
montre  que  la  myéline  est  irrégulière,  le  bord  externe  est  comme 
festonné,  mais  nulle  part  la  myéline  n'est  en  boule  et  le  cylindre-axe 
est  conservé  ;  sur  des  coupes  transversales  la  gaine  est  médiocrement 
épaissie,  le  nerf  contient  des  fibres  nerveuses  saines,  les  unes 


1.  Conslanlin  Paul,  Maladies  du  cœut\ 

2.  Prœbsting,  hco  citato. 

3.  Merklen,  De  la  tachycardie  dans  Vadénopathie  trachéo-branchique  de  fa 
coqueluche.  Société  médicale  des  Hôpitaux,  nov.  1887. 

4.  Jacquet,  Société  anatomique,  1887. 
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énormes,  les  autres  petites;  ces  fibres  sont  nettement  séparées  les 
unes  des  autres. 

Dans  le  2^  cas  (obscrv.  VU  de  Jouanneau),  compression  du  pneumo* 
gastrique  par  ganglion  tuberculeux,  l'examen  microscopique  n'a 
révélé  aucune  altération  du  nerf. 

Dans  le  dernier  (observ.  VIII  de  Jouanneau),  compression  du 
pncumo-gastrique  et  du  phrénique  par  des  adhérences  pleuro-péri- 
cardiques,  on  trouva  au-dessous  de  la  partie  comprimée  la  plupart 
des  fibres  saines,  très  rarement  fragmentation  de  la  myéline;  sur 
des  coupes  transversales,  le  nerf  est  entouré  immédiatement  par  une 
zone  très  épaisse  de  tissu  fibreux,  formant  des  couches  concentriques; 
ce  tissu  est  adulte,  composé  de  fibres  juxtaposées,  avec  de  place  en 
place  infiltration  de  cellules  embryonnaires;  le  nerf  semble  com- 
primé par  cette  zone,  bien  plus  épaisse  que  l'anneau  fibreux  du 
névrilemme. 

Dans  5  cas,  Quénu  ',  dans  un  travail  sur  les  troubles  gastriques  de 
la  tuberculose  pulmonaire,  n'a  pas  trouvé  de  lésion  du  pneumogas- 
trique, quoiqu'il  y  eût  compression  des  pneumogastriques  par  des 
ganglions  tuberculeux. 

Nous-même  avons  examiné  deux  fois  le  pneumogastrique  dans 
deux  cas  de  compression  par  des  ganglions  tuberculeux  :  dans  le  pre- 
mier (tachycardie  avec  asystolie,  compression  du  pneumogastrique 
gauche  par  un  ganglion  tuberculeux),  l'examen  des  dissociations 
et  des  coupes  transversales  n'a  pas  démontré  de  lésions  appré- 
ciables. 

Dans  le  second  (tachycardie  pas  compression  des  deux  pneumo- 
gastriques), voici  ce  qu'a  donné  l'examen.  Le  pneumogastrique  au 
niveau  d'un  des  ganglions  caséifiés  adhérait  intimement  à  la  capsule 
du  ganglion  et  sur  la  coupe  on  ne  pouvait  différencier  cette  capsule 
de  l'enveloppe  du  nerf;  le  tissu  conjonctif  interfasciculaire  est  très 
épaissi,  il  présente  de  la  sclérose  ancienne  et  de  l'infiltration 
embryonnaire,  les  artérioles  présentent  un  peu  d'endartérite  ;  un 
grand  nombre  de  faisceaux  primitifs  sont  envahis  par  la  végétation 
conjonctive,  quelques-uns  n'ont  qu'un  peu  d'épaississement  de  leur 
gaine  lameUeuse,  mais  leurs  tubes  nerveux  sont  normaux. 

Au-dessus  et  au-dessous  du  point  comprimé  on  trouve  sur  le 
trajet  des  fibres  des  renflements  ayant  deux  ou  trois  fois  le  volume 
de  la  fibre  nerveuse  ;  à  ce  niveau  la  myéline  est  nettement  fragmentée 
en  boule. 

i.  Quéau,  Mémjire  pour  le  concours  des  prix  de  Vintemat^  1879.  Cité  dans  la 
Ihèse  d'agrég.  de  LetuUe,  1883. 

Rit.  de  méd.,  tome  xiy.  —  1894.  4 
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En  résumé,  si  de  Texposé  de  tous  ces  faits  il  résulte  qu'on  doive 
souvent  attribuer  la  tachycardie  en  général  et  celle  des  tuberculeux 
en  particulier  à  la  compression  du  pneumogastrique,  il  n'en  reste 
pas  moins  à  expliquer  comment  cette  compression  peut  produire  le 
symptôme  tachycardie.  Le  nerf  pneumogastrique,  en  effet,  a  une 
action  modératrice  sur  le  cœur  et  si  la  tachycardie  s'explique  bien 
dans  les  cas  où  le  nerf  est  détruit  il  n'en  est  pas  de  même  dans  ceux 
(et  ce  sont  là,  semble-t-il,  les  plus  nombreux)  où  le  nerf  pneumo- 
gastrique est  atteint  de  névrite  légère  ou  même  ne  présente  pas 
de  lésions  appréciables  à  nos  moyens  actuels  d'investigation  ;  dans 
ces  derniers  cas  on  comprendrait  plutôt  l'apparition  d'un  pouls  lent 
permanent  que  de  la  tachycardie  ;  or  les  cas  de  pouls  lents  perma- 
nents dus  à  des  compressions  du  pneumogastrique  sont  trës  rares; 
seuls  Guéneau  de  Mussy  et  Barety  d'une  part,  Breventani  d'autre 
part,  en  citent  chacun  une  observation. 

Ce  désaccord  entre  les  faits  observés  et  les  données  physiologi- 
ques n'est  d'ailleurs  pas  particulier  aux  cas  de  névrite  par  compres- 
sion, et  il  est  intéressant  de  rappeler  à  ce  sujet  ce  que  Ton  observe 
dans  les  autres  variétés  de  névrite  du  vague,  qu'elles  soient  dues  à 
l'alcoolisme  ou  qu'elles  se  voient  dans  la  convalescence  des  maladies 
infectieuses,  la  diphtérie  et  la  fièvre  typhoïde  par  exemple. 

Dans  ces  cas  de  névrite  parenchymateuse,  d'après  Lancereaux  ', 
voici  ce  qu'on  observe;  les  symptômes  sont  d'ordre  paralytique  et 
semblables  à  ceux  qui  se  produisent  à  la  suite  de  la  section  des  pneu- 
mogastriques; ils  consistent  dans  Taccélération  progressive  des  batte- 
ments du  cœur  et  des  pulsations  qui  s'élèvent  à  120, 160  et  même 
au  delà;  dans  ces  cas  le  pouls  est  petit  et  régulier  et  la  température 
reste  normale  ;  d'après  ce  même  auteur  a  la  névrite  parenchymateuse 
du  pneumogastrique  n'est  pas  toujours  nécessaire  à  la  genèse  de  la 
tachycardie,  car  dans  un  certain  nombre  de  cas  ce  phénomène  sur- 
vient sans  désordre  matériel  i>. 

Nous  venons  de  passer  en  revue  un  premier  groupe  de  faits  où  la 
tachycardie  s^explique  par  une  lésion  anatomique  facile  à  vérifier; 
tous  les  cas  de  tachycardie  ne  rentrent  pas  dans  ce  groupe  et  il  nous 
faut  étudier  maintenant  les  observations  où  il  n'y  a  pas  de  phéno- 
mènes de  compression  ;  ici  nous  sommes  réduits  le  plus  souvent  à 
des  hypothèses. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  comme  l'a  montré  Klippel,  il  y  a 
de  la  tachycardie  chez  les  tuberculeux  et  cependant  à  lautopsie  il 
n'y  a  pas  trace  de  compression  ;  dans  ces  cas  le  plus  souvent  on  trouve 

1.  Lancereaux,  Névrites  et  névroses  cardiaques  (Bulletin  médical,  juillet  1892;. 
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une  amyotrophie  généralisée,  aussi  Klippel  '  tend-il  à  rattacher  la 
tachycardie  à  une  hyperexcitabilité  particulière  du  myocarde  compa* 
Fable  à  Thyperexcitabilité  des  autres  muscles,  sorte  de  réaction  de 
cachexie,  qu'il  a  trouvée  dans  tout  le  système  musculaire. 

Marfan  '  tend  à  expliquer  la  tachycardie  des  tuberculeux  par  la 
diminution  générale  du  calibre  des  voix  aériennes  ;  il  invoque  à  ce 
propos  la  loi  de  Marey.  c  Si  Ton  respire  par  un  tube  étroit,  le  rapport 
des  battements  du  cœur  et  des  mouvements  respiratoires  change, 
la  respiration  devient  plus  rare  et  les  battements  du  cœur  plus  fré- 
quents. » 

Nous  croyons  qu'il  faut  enfin  faire  jouer  un  rôle  aux  toxines 
microbiennes,  qu'elles  soient  dues  au  bacille  de  Koch  ou  aux 
microbes  d'infection  secondaire  qui  végètent  si  abondamment  dans 
les  poumons  des  phtisiques. 

LÀ  tachycardie,  non  en  rapport  avec  l'élévation  de  la  température 
observée  dans  certaines  maladies  infectieuses,  rend  cette  hypothèse 
plausible  : 

«  Dans  la  diphtérie,  dans  la  grippe,  ces  tachycardies  ont  été 
signalées;  dans  la  fièvre  typhoïde  où  d'ordinaire  Taccélération  du 
pouls  n^est  pas  en  rapport  avec  la  température,  on  a  trouvé  au  con- 
traire des  cas  de  tachycardie  exagérée  '.  » 

Dans  la  tuberculose  le  mode  d'action  de  ces  toxines  peut  être  mul- 
tiple ;  dans  certains  cas,  elles  produisent  de  la  névrite  pneumogas- 
trique . 

Pitres  et  Vaillard  *  Ont  montré  la  fréquence  de  la  névrite  périphé- 
rique des  tuberculeux  :  c  La  tuberculose,  disent-ils,  agit  comme  la 
diphtérie,  la  variole,  le  typhus,  la  fièvre  typhoïde  et  localise  parfois 
ses  effets  sur  les  nerfs  périphériques. 

c  Les  névrites,  à  côté  des  cas  où  elles  sont  dues  à  des  altérations  des 
centres  ou  à  des  compressions,  peuvent  être  spontanées  ;  elles  peuvent 
frapper  tous  les  nerfs,  surtout  ceux  des  membres,  mais  aussi  les 
nerfs  crâniens,  le  phrénique  et  le  pneumogastrique.  -» 

Pitres  et  Vaillard  n'ont  pas  montré  les  rapports  de  la  tachycardie 
tuberculeuse  et  de  la  névrite  du  vague,  et  cependant  il  est  une  des 
observations  de  leur  mémoire  qui  contient  implicitement  ce  rappro- 
chement. 

1.  RUppel,  th.  Paris,  1889.  Des  amyotrophies  dans  les  maladies  générales  et  chro- 
lûques  et  de  leur  relation  avec  les  lésions  des  nerfs  péMphénques. 

2.  Marfan,  Traité  de  médecine^  t.  IV. 

3.  Bembeim,  Association  française  pour  Favancement  des  sciences;  Congrès  de 

U  Rochelle,  1S82. 

4.  Névrites  périphériques  chez  les  tuberculeux.  Revue  de  Médecine,  1886. 
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Cette  observation  est  due  à  Vicrordt  ';  il  s'agit  d'un  cas  de  polyné- 
vrite à  marche  rapide  survenue  chez  une  jeune  fille  phtisique  de 
viugt-trois  ans;  dans  ce  cas  où  le  pouls  battait  130  à  150  fois  par 
minute,  on  trouva  à  côlé  d'autres  névrites,  de  la  névrite  du  pneumo* 
gastrique  caractérisée  par  l'atrophie  d*un  grand  nombre  des  fibres 
nerveuses  de  ce  nerf. 

Les  toxines  microbiennes  ne  produisent  pas  la  tachycardie  par  le 
seul  mécanisme  de  la  névrite  et  il  faut  faire  jouer,  croyons-nous,  un 
rôle  à  l'action  vaso-dilatatrice  de  certains  produits  solubles. 

On  sait  que  H.  le  professeur  Bouchard  a  isolé  de  la  tuberculine 
une  substance  qu'il  appelle  ectasine  et  qui  est  vaso-dilatatrice;  cette 
propriété  se  retrouve  encore  dans  d'autres  toxines,  en  particulier 
dans  certains  produits  du  bacille  pyocyanique  (Charrin  et  Gley)  et 
du  staphylocoque  (Àrloing). 

La  tuberculine  donc,  les  toxines  du  staphylocoque  si  fréquent  dans 
les  cavernes  tuberculeuses,  et  d'autres  produits  solubles  non  encore 
déterminés  joueraient  ici  un  rôle;  elles  abaisseraient  la  pression 
artérielle  et  par  suite  amèneraient  la  tachycardie,  le  cœur  se  con- 
tractant d'autant  plus  vite  que  les  obstacles  périphériques  sont 
moindres  (loi  de  Marey)  '. 


i,  Vierordt,  Beitrag  zum  Sludium  der  multiplen,  Degenerationneurites,  {Arch, 
fur  Psych.  und  Nerven,,  Bd  XIV,  1885. 

2.  Dans  la  tachycardie  symptomatique  de  la  tuberculose,  comme  dans  la  tachy- 
cardie essentielle,  il  y  a  une  diminution  très  notable  de  la  pression  artérielle  et 
souvent  même  un  contraste  très  marqué  entre  la  vigueur  du  cœur  et  la  faiblesse 
de  l'artère  ;  M.  le  docteur  Âzoulay  a  bien  voulu  mesurer  la  pression  au  sphygmo- 
manomètre  dans  deux  cas  de  tachycardie  tuberculeuse  observés  par  nous  ;  dans 
ces  deux  cas,  la  pression,  au  lieu  de  16  à  18  cent,  de  mercure,  était  de  10  à  11  cen- 
timètres. 
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Observation  II.  —  Fièvre  typhoïde  à  forme  thoracique  chez  un 
tuberculeux  avec  hémoptysie  au  vingtième  jour  de  l'évolution  mor- 
bide. Dès  le  début,  prédominance  des  symptômes  pulmonaires  (con- 
gestion, catarrhe  bronchique);  convalescence  compliquée  de  pneu- 
monie tuberculeuse  à  foyer  limité. 

A  partir  du  dixième  jour  de  la  maladie,  diarrhée  et  pertes  séreuses 
abondantes.  Au  treizième  jour,  au  fastigium  de  la  courbe  thermique, 
stupeur,  délire  et  état  typhoïde  marqué.  —  Au  quinzième  jour,  à  la 
fin  du  deuxième  septénaire,  amendement  progressif  des  symptômes 
typhoïdes. 

L'urologie  donne  lieu  aux  remarques  suivantes  : 

l""  Aux  températures  les  plus  élevées  correspondent  les  plus  foiles 
proportions  d*urée  éliminée.  —  Au  huitième  jour  de  la  maladie,  h 
la  ftn  de  la  période  d'augmentation,  la  quantité  de  Tazote  de  l'urée 
est  de  11  gr.  43,  tandis  que  l'azote  alimentaire  calculée  ne  dépasse 
pas  7  grammes,  car  le  filtre  rénal  est  encore  intact  (absence  d'albU"- 
mine)  et  les  ulcérations  pulmonaires  moins  intenses.  Diminution 
notable  de  l'urée  dans  la  phase  d'apyrexie  et  pendant  la  convales- 
cence. —  Au  vingt-deuxième  jour,  la  quantité  d'azote  de  l'urée  est 
de  5,85,  bien  inférieure  à  celle  absorbée  par  les  aliments. 

S*  Une  diurèse  relativement  abondante  (700  gr.  d'urine  au  lieu  des 

1.  Voir  les  numéros  de  Novembre  et  Décembre  1893. 
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400  gr.  qui  existaient  auparavant),  par  conséquent  favorable  à  Téli- 
mination  rapide  des  déchets  do  la  combustion,  activée  d'ailleurs  par 
les  pertes  séreuses  abondantes  dues  à  la  diarrhée,  n'empêche  pas 
Teiistence  d'un  ét^t  typhoïde  véritable  au  neuvième  jour  de  la 
maladie,  coïncidant  avec  une  fièvre  élevée. 

3^  L'aggravation  des  symptômes  nerveux  et  du  délire  au  douzième 
jour  s'accompagne  d'une  diminution  dans  la  quantité  des  urines  par 
suite  d'une  rétention  partielle  des  matériaux  comburés. 

Mais  celle-ci  n'est  pas  due  à  une  augmentation  de  la  fièvre,  car  la 
température  est  moindre  que  les  jours  précédents.  Il  faut  donc  cher- 
cher ailleurs  que  dans  un  ralentissement  des  oxydations,  les  causes 
d'aggravation  ou  de  rétention.  L'insuffisance  des  éliminations  peut 
seule  être  incriminée,  mais  on  n'est  pas  en  droit  de  la  rattacher  à  une 
diminution  des  phénomènes  de  combustion.  Elle  est  due  aux  altéra- 
tions de  l'émonctoiro  pulmonaire,  aux  lésions  rénales  (présence  de 
l'albumine  dans  les  urines),  aux  troubles  fonctionnels  des  cellules 
hépatiques  (urobilinurie). 

4°  L'amélioration  de  l'état  typhoïde  peut  aussi  bien  être  attribuée 
aux  bienfaits  de  la  médication  instituée  qu'à  une  augmentation  bien 
faible  d'ailleurs  de  la  quantité  des  urines.  —  Au  seizième  jour,  les 
taux  des  matériaux  solides,  de  l'urée,  des  chlorures,  du  coefficient 
d'oxydation  sont  assez  élevés.  Tout  comme  la  médication  oxydante 
et  éliminatrice,  le  traitement  adopté  augmenterait  la  solubilisation  et 
favoriserait  l'élimination  des  déchets  de  la  combustion.  Il  partage- 
rait donc  avec  l'autre  méthode  la  valeur  et  les  bénéfices  accordés 
d'abord  exclusivement  à  celle-ci. 

b""  D'un  côté  cette  influence,  de  l'autre  l'accumulation  partielle 
dans  l'organisme  des  déchets  de  la  désintégration,  expliquent  suffi- 
samment la  décharge  urinaire  de  la  période  de  défervescence  (au 
seizième  jour). 

&"  Au  cours  de  la  convalescence,  l'augmentation  du  rapport  de 
l'urée  aux  matériaux  solides,  celle  des  chlorures,  la  faible  quantité 
des  matériaux  solides  dont  l'azote  est  très  inférieur  à  celui  des  ali- 
ments, prouvent  l'activité  considérable  des  réparations  de  la  recons- 
titution organique. 

Observation  111.  —  Fièvre  typhoïde  bénigne,  évoluant  sans  com- 
plication, sans  état  typhoïde  marqué,  mouvement  régulier  de  lente 
défervescence,  accélérée  encore  par  la  production  au  onzième  jour 
de  sueurs  profuses  jouant  le  rôle  de  phénomène  critique.  Mais  nos 
analyses  urinaires  sont  trop  peu  nombreuses  pour  nous  permettre 
d'en  tirer  des  conclusions  positives  suffisamment  justifiées.  Cepen- 
dant si  on  s'en  tenait  seulement  aux  seuls  résultats  fournis  par  les 
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deox  analyses  pratiquées  le  onzième  et  le  treizième  jour  de  la  mala- 
die, ils  conGrmeraient  plusieurs  propositions  émises  par  M.  Robin, 
à  savoir  Tatténuation  des  symptômes  graves,  généraux  et  locaux  par 
rémission  abondante  des  urines,  et  la  sortie  rapide  des  déchets  de 
la  combustion,  qui  n'est  entravée  par  aucune  altération  des  émonc* 
toires  pulmonaires  rénal  ou  hépatique,  enfin  l'influence  heureuse  des 
soeurs  qui  hâtent  le  départ  des  produits  toxiques. 

Au  point  de  vue  des  oxydations,  si  d'un  côlé  les  températures  éle- 
vées s'accompagnent  d'une  élimination  plus  grande  des  matériaux 
solides,  de  l'autre  on  observerait  un  accroissement  de  Turée  et  du 
coefficient  d'oxydation  dans  la  période  de  défervescence.  Il  est  vrai 
qu'à  ce  moment  les  désintégrations  organiques  sont  diminuées 
comme  le  montre  l'augmentation  du  rapport  de  Turée  aux  maté- 
riaux solides,  ce  qui  prouverait  un  ralentissement  des  oxydations. 

Hais  rinsuffisance  du  contrôle  qui  nous  empêche  de  saisir  chaque 
jour  la  série  des  modifications  successives  des  excrétions  urinaires, 
De  nous  donne  que  des  résultats  contradictoires  auxquels  on  ne  peut 
trouver  d'explication  plausible. 

Ce  défaut  de  renseignements  prouve  la  nécessité  des  analyses  quo- 
tidiennes, qui  peuvent  seules  servir  à  l'interprétation  raisonnée  des 
actes  de  la  combustion  par  comparaison  avec  les  fluctuations  de  la 
température  et  les  changements  de  régime  ou  de  médication.  La  courbe 
thermique  peut  être  rattachée  à  la  première  variété  du  deuxième 
type  de  M.  Robin;  en  outre,  il  attribue  à  cette  forme  de  fièvre  un 
syndrome  urologique  particulier,  qui  constituerait  une  exception 
au  type  normal  adopté  et  décrit  par  lui  dans  la  fièvre  typhoïde.  Il 
donne  ainsi  2  types  urologiques  différents,  dont  l'un,  le  plus  fréquent, 
correspondrait  à  la  première,  à  la  troisième  et  à  la  quatrième  forme 
de  courbe  thermique,  dont  l'autre,  qui  serait  en  quelque  sorte  anor- 
mal, s'observerait  avec  la  deuxième  variété  de  fièvre.  Dans  le  pre- 
mier cas,  le  typhique  éliminerait  pendant  la  défervescence  et  les 
premiers  jours  de  la  convalescence  tous  les  déchets  qui  ont  été 
retenus  pendant  la  période  d'état,  et  c'est  à  la  faveur  de  cette  élimi- 
mination  que  la  maladie  entrerait  dans  une  phase  de  décroissance. 
Les  déchets  augmenteraient  ainsi  d'une  façon  régulière  mais  faible- 
ment jusqu'au  moment  de  la  défervescence,  pour  subir  au  moment 
de  celle-ci  une  élévation  qui  aurait  les  allures  d'une  décharge  cri- 
tique,  précédant  ou  accompagnant  une  chute  subite  de  la  tempéra- 
ture. 

Dans  le  second  cas,  Texcrétion  journalière  au  début  de  la  maladie 
serait  plus  élevée  qu'il  ne  doit  l'être  généralement;  la  décharge  pré- 
monitoire de  la  défervescence  manquerait,  enfin  il  n'y  aurait  pas 
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d'augmentation  progressive  des  déchets.  Au  contraire,  au  fur  et  à 
mesure  que  la  maladie  passe  de  la  période  d'état  à  la  défervescence 
et  de  celle-ci  à  la  convalescence,  les  résidus  organiques  sont  éli- 
minés à  mesure  qu'ils  sont  formés  et  leur  excrétion  journalière  est 
parallèle  à  la  fois  aux  désintégrations  et  à  la  température  fébrile. 

Ce  dernier  syndrome  à  notre  avis  a  été  parfaitement  observé  et 
décrit  et  se  trouve  absolument  conforme  à  ce  qu'on  rencontre  en 
clinique  dans  la  majorité  des  cas. 

Et  de  notre  côté,  loin  de  le  considérer  comme  une  déviation  au 
type  urologique  classique  de  la  fièvre  typhoïde,  nous  le  tenons  au 
contraire  pour  la  forme  la  plus  habituelle  sous  laquelle  se  présen- 
tent les  modifications  multiples  de  la  sécrétion  urinaire  au  cours  de 
la  dothiénentérie.  —  Ses  autres  variétés,  qui  nous  semblent  d'ailleurs 
plus  nombreuses  qu'on  ne  l'indique,  seraient  le  résultat  de  compli* 
cations  ou  d'une  marche  anormale  et  irrégulière  de  l'affection.  Il 
nous  paraît  en  effet  difficile  de  synthétiser  d'une  façon  aussi  simple 
les  aspects  multiples  de  Turologie  dans  la  fièvre  typhoïde  en  les 
réduisant  ainsi  à  une  ou  deux  formes  uniques.  En  particulier,  le  pre- 
mier type  décrit  doit  subir  à  notre  sens  plusieurs  modifications  dans 
ses  termes  et  dans  sa  signification.  En  outre,  ce  que  nous  contes* 
tons  formellement,  c'est  l'adaptation  du  second  genre  à  la  forme 
fébrile  à  laquelle  il  est  attribué.  Ainsi  nous  le  trouvons  dans  le  cas 
cité  avec  une  température  fébrile  de  longue  durée,  suivie  d'une  défer- 
vescence précédée  pendant  plusieurs  jours  de  grandes  oscillations 
thermales,  genre  de  fièvre  qui  avec  la  théorie  admise  comporterait 
plutôt  des  décharges  urinaires  terminales  et  critiques  et  non,  comme 
cela  existe,  une  diminution  progressivement  décroissante  des  déchets 
organiques  depuis  la  période  d'augmentation  jusqu'à  la  convales- 
cence. 

Observation  IV.  —  Fièvre  typhoïde  à  forme  muqueuse  ayant  pré- 
senté jusqu'au  huitième  jour  inclusivement  de  son  évolution  les 
signes  d'un  embarras  gastrique  fébrile  simple,  et  dont  l'examen  du 
sang  pur  nous  a  permis  de  préciser  prématurément  le  diagnostic.  — 
Au  quatrième  jour,  élévation  brusque  de  la  température  vespérale 
sans  qu'aucune  localisation  vespérale  et  sans  qu'aucune  aggravation 
des  symptômes  locaux  ni  généraux  puissent  expliquer  la  recrudes- 
cence de  la  fièvre.  Maintien  des  températures  élevées  jusqu'au  dix- 
septième  jour  de  la  durée  fébrile  sans  raison  appréciable.  Seul  le 
séjour  des  matières  fécales  dans  l'intestin,  dû  à  la  constipation  qui 
n'a  cessé  de  régner  [pendant  la  durée  de  la  fièvre,  serait  une  cause 
de  résorption  des  produits  septiques  et  rendrait  compte  jusqu'à  un 
certain  point  de^Ia  persistance  des  températures  vespérales  élevées. 
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—  Au  dix-huitième  jour,  défervescence  brusque,  apparition  de  taches 
rosées  lenticulaires  au  moment  du  début  des  grandes  oscillations 
fébriles  terminales,  symptôme  fréquent  dans  les  formes  de  typhoï- 
dites  que  nous  observons  à  Neufchâteau,  et  qui  accompagne  sou* 
vent  le  début  de  la  défervescence.  —  La  température  moyenne  des 
vingt-quatre  heures  constatées  au  cours  des  différentes  périodes 
est: 

Pour  la  période  d'augmentation 3S.0 

—  d'étal 37.0 

—  de  défervescence ,  37.4 

—  de  convalescence 36 .6 

Syndrome  urologique.  —  Au  point  de  vue  des  phénomènes  d|oxy- 
dation,  cette  observation  a  la  valeur  d'une  expérience  de  laboratoire 
par  la  netteté  et  la  précision  des  résultats  obtenus  dans  les  analyses 
urinaires.  Pour  arriver  à  une  juste  interprétation  des  actes  de  la 
combustion,  on  peut  suivre  deux  méthodes  :  1°  ou  discuter  les  chif- 
fres obtenus  dans  chaque  analyse  successive  en  les  rapprochant 
de  ceux  de  l'analyse  précédente;  2^  ou  comparer  entre  elles  les 
moyennes  obtenues  pour  les  températures  de  chaque  période  et 
celles  de  chacune  des  substances  urinaires  éliminées. 

Première  méthode.  --  La  première  et  Tunique  analyse  faite  dans 
la  période  d'augmentation  et  les  deux  premières  de  la  période  d'état 
donnent  lieu  aux  réflexions  suivantes.  —  En  faveur  de  l'hypothèse 
de  la  réduction  des  oxydations,  il  y  a  :  1^  la  présence  d'une  quantité 
notable  d'acide  urique,  si  on  continue  à  reconnaître  à  celte  substance 
la  valeur  restrictive  que  lui  accordent  dans  les  actes  de  la  combus- 
tion certains  physiologistes  ;  2<*  la  diminution  du  coefficient  d'oxyda- 
tion au  douzième  jour;  S""  celle  des  matériaux  solides  au  15**  jour; 
4^*  la  présence  d'albumine  au  12^ 

Pour  l'hypothèse  d'une  augmentation  des  oxydations,  il  y  a  :  1**  l'ac- 
croissement du  rapport  de  l'urée  aux  matériaux  solides  au  15^  jour; 
2^  celui  des  matériaux  solides  au  IS*";  3°  celui  de  l'urée  au  ^5*. 

Il  est  donc  difficile  avec  de  tels  résultats  d'affirmer  si  la  fièvre,  qui 
depuis  plusieurs  jours  s'est  maintenue  à  un  taux  assez  élevé,  diminue 
ou  augmente  les  oxydations.  Pour  arriver  à  une  conclusion  positive, 
il  faudra  comparer  l'élimination  des  déchets  urinaires  dans  la  période 
Ëbrile  suivante. 

Hais,  s'il  nous  fallait  déjà  conclure  de  ce  parallèle,  nous  pouvons 
dire  que,  si  l'augmentation  des  oxydations  dans  la  période  d'état 
existe  réellement,  elle  est  faible  et  en  rapport,  d'ailleurs,  avec  la  fièvre 
élevée  observée  chaque  soir. 
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Les  résultats  de  Tanalyse  urinaire  suivante,  pratiquée  au  17«  jour, 
sont  déjà  plus  précis,  car,  si  le  rapport  de  Turée  aux  matériaux 
solides  est  plus  fort,  les  matériaux  solides  et  l'urée  éliminés  sont 
bien  moindres. 

Mais  cette  diminution  des  oxydations  parallèle  à  l'abaissement  de 
la  fièvre  est  encore  plus  visible  dans  les  trois  analyses  ultérieures. 

—  Les  constatations  faites  en  sont  absolument  probantes.  Rien  n'est 
venu  entraver  les  phénomènes  de  combustion  ;  aucun  épiphénomène 
morbide  intervenant  n'a  modiflé  la  sortie  des  résidus  organiques. 
L'élévation  de  la  température  des  premiers  jours  s'est  traduite  par 
un  excès  de  déchets  urinaires,  sa  diminution  par  une  faible  quantité 
des  produits  comburés. 

En  outre,  même  dans  la  période  de  défervescence,  la  compa- 
raison des  analyses  des  19^,  20«  et  21«  jours  est  très  significative. 

—  Ainsi,  pour  une  élévation  même  légère  de  la  fièvre  dont  la 
moyenne  est  plus  haute  le  21*  que  le  20«  jour  (36*,5  et  37*^),  l'urée 
excrétée  et  le  coefficient  d'oxydation  sont  plus  forts;  cependant  le 
régime  et  le  traitement  ont  été  identiques  pendant  ces  deux  jours, 
et  aucune  complication  autre  que  la  fièvre  n'a  pu  changer  les  condi- 
tions des  échanges  organiques.  Mais  il  importe  de  remarquer  que  si 
celle-ci  influence  directement  l'oxydation,  le  rapport  n'est  pas  prO' 
portionnel  aux  difierences  en  plus  ou  en  moins  dans  le  chiffre  des 
facteurs,  car  l'accroissement  de  l'urée  et  du  coefficient  d'oxydation 
est  beaucoup  plus  grand  que  ne  Test  l'augmentation  respective  de 
la  fièvre.  Enfin,  dans  la  convalescence,  le  coefficient  d'oxydation 
reste  faible  malgré  l'absorption  des  aliments  solides,  qui  augmen- 
tent seulement  le  chiffre  des  matériaux  solides  et  de  l'urée. 

Deuxième  méthode.  —  Elle  fait  encore  mieux  ressortir  le  sens  des 
variations  des  déchets  de  la  combustion  suivant  les  oscillations  de 
la  température. 
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Remarquons  d'abord  les  quantités  considérables  des  moyennes 
de  Turée  au  cours  de  cette  maladie.  Ce  fait  a  été  signalé  dans  les 
fièvres  typhoïdes  qui  s'accompagnent  de  constipation.  Ici  la  coïn- 
cidence existe,  mais  nous  verrons  que  ce  n*est  pas  toujours  une 
règle  absolue  et  que  l'abondance  de  l'urée  se  rencontre  également 
dans  les  cas  de  dothiénentérie  avec  diarrhée  profuse.  Les  chiffres 
des  périodes  d'augmentation  et  d'état  ne  diffèrent  guère  entre  eux, 
parce  que  la  température  moyenne  des  vingt-quatre  heures  est  k 
peu  près  identique  dans  ses  deux  septénaires.  Il  y  aurait  même  une 
légère  augmentation  des  oxydations  dans  la  période  d'état,  car,  bien 
que  le  total  des  températures  du  matin  et  du  soir  donne  une 
moyenne  générale  de  1  dixième  seulement  inférieur  au  nombre  cor- 
respondant de  la  période  précédente,  la  fièvre  a  toujours  été  plus 
forte  le  soir  du  dixième  au  dix-septième  jour  de  la  maladie  que  du 
premier  au  neuvième  jour. 

La  différence  est  surtout  sensible  entre  les  deux  premières  périodes 
et  la  dernière.  —  Ici  la  diminution  de  température  entraine  bien  un 
ralentissement  considérable  des  phénomènes  d'oxydation,  et  aucune 
autre  interprétation  n'est  possible.    • 

En  revanche,  le  tableau  des  analyses  urinaires  pour  cette  observa- 
tion nous  montre  que  la  recrudescence  de  la  fièvre  au  onzième  et  au 
quatorzième  jour  a  été  suivie  par  une  augmentation  des  matériaux 
solides  et  de  l'urée  excrétés  ainsi  que  du  coefficient  d'oxydation. 

Enfin,  depuis  le  commencement  de  la  période  fébrile  jusqu'à  la 
convalescence,  l'urée  a  subi  une  diminution  progressive  parallèle, 
sinon  proportionnelle  à  la  température.  —  Tous  ces  faits,  à  notre 
avis,  se  passent  de  commentaire. 

Observation  V.  —  Dothiénentérie  avec  état  typhoïde  marqué.  — 
Courbe  thermique  du  premier  type  à  défervescence  brusque  et  hâtive 
au  quinzième  jour.  Fastigium  de  la  température  au  septième  jour  coïn- 
cidant avec  l'absence  de  toute  médication  antipyrétique  et,  comme 
corollaire,  avec  les  taux  les  plus  forts  de  l'urée,  des  matériaux  solides 
du  coefficient  d'oxydation  observés  pendant  la  période  fébrile.  —  Le 
lendemain,  baisse  légère  de  la  température  et,  avec  elle,  diminution 
des  matériaux  solides  et  de  l'urée  et  accroissement  du  rapport  de 
l'acide  phosphorique  à  l'azote  de  l'urée,  ce  qui  équivaut  à  dire  que 
les  combustions  sont  abaissées  et  la  désintégration  organique  dimi- 
nuée. —  Le  dixième  jour,  la  température  est  encore  moindre  que  le 
huitième.  Aussi  les  matériaux  solides,  l'urée  et  le  rapport  de  l'urée  aux 
matériaux  solides  suivent  la  même  progression  descendante.  Seul 
le  rapport  de  l'acide  phosphorique  à  l'azote  de lurée  a  augmenté, 
06  qui  prouve  une  fois  de  plus  le  ralentissement  des  destructions. 
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Or  ce  sont  là  précisément  les  effets  thérapeutiques  attribués  au  sul- 
fate de  quinine,  à  l'alcool  et  à  l'extrait  de  quinquina.  Cette  action 
s'exerce  également  sur  les  principes  sulfurés,  car  de  3  gr.  556 
l'acide  sulfurique,  calculé  le  1"  octobre,  descend  à  2  gr.  088,  le 
3  octobre,  et  à  1  gr.  60,  le  4  octobre;  le  onzième  jour,  continuation  de 
Télimination  régulière  des  déchets  de  combustion  parallèlement  aux 
oscillations  de  la  courbe  thermique.  Cependant,  en  examinant  de 
près  la  proportion  des  déchets  urinaires  et  en  les  comparant  aux 
modlQcations  correspondantes  de  la  chaleur  du  corps,  on  peut  cons- 
tater qu'il  n'y  a  pas  un  rapport  absolument  exact  entre  la  diminution 
de  la  température  et  celle  du  chiffre  des  substances  éliminées.  Celles-ci, 
en  effet,  ont  subi  un  abaissement  plus  considérable  et  plus  rapide 
que  la  fièvre  elle-même.  Il  y  aurait  donc,  jusqu'à  un  certain  point, 
dans  l'excrétion  des  produits  de  combustion,  un  ralentissement  sen- 
sible et,  par  suite,  une  rétention  véritable  dans  l'organisme  d'une 
partie  des  déchets  de  Toxydalion.  —  Or  nous  trouvons  précisément 
la  raison  de  cette  insuffisance  des  éliminations  dans  l'existence  d'une 
quantité  notable  d'urobiline,  qui  prouve  un  trouble  quelconque  dans 
les  fonctions  sécrétoires  du  foie.  —  Malgré  ce  déficit  des  matériaux 
urinaires,  les  oxydations  sont  restées  intactes,  car  le  coefficient  en 
est  toujours  élevé.  Aussi  cette  rétention  passagère  n'a-t-elle  pas  de 
retentissement  immédiat  sur  l'état  du  malade.  —  Puis,  au  douzième 
jour,  on  constate  une  atténuation  des  symptômes  généraux  et  locaux. 
La  température  descend  au-dessous  de  39<^,  le  ventre  est  moins  tendu 
et  moins  sensible  à  la  pression  ou  spontanément,  la  rate  est  modéré- 
ment développée;  les  râles  de  bronchite  sont  moins  abondants  et  la 
congestion  pulmonaire  est  moins  étendue.  Mais  ce  que  cette  amé- 
lioration présente  surtout  de  remarquable,  c'est  qu'elle  a  précédé  de 
vingt-quatre  heures  la  manifestation  d'un  phénomène  auquel  M.  Robin 
a  fait  jouer  un  rôle  capital  dans  les  modifications  des  oxydations  au 
cours  de  la  fièvre  typhoïde  et  auquel  il  subordonne  presque  toujours 
l'amendement  des  symptômes.  —  A  son  avis,  celui-ci  n'en  serait  que 
le  corollaire,  au  lieu  d'en  être,  comme  nous  l'observons  dans  ce  cas, 
l'origine  et  la  cause  directe. 

Ce  phénomène  est  Télimination  rapide,  abondante  et  presque 
subite  des  déchets  de  la  désintégration  organique  qu'il  appelle 
décharge  urinaire  critique.  —  Ici  cette  élimination  a  débuté  au  trei- 
zième jour,  le  lendemain  du  jour  où  nous  observions  l'amendement  de 
l'état  général  et  local.  Elle  s'est  traduite  par  une  augmentation  des 
matériaux  solides  et  de  l'urée.  Mais  il  y  a  une  diminution  du  coeffi- 
cient d'oxydation  en  rapport  avec  rabaissement  de  la  température. 
Puis  cette  décharge  est  troublée  et  un  peu  arrêtée  dans  sa  marche 
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parune  légère  recrudescence  du  mouvement  fébrile.  L'existence  de 
rorobiliaurie  Ta  peut-être  empêchée  d'être  aussi  complète  qu'elle 
aurait  pu  l'être.  —  Au  quatorzième  jour  apparaissent  sur  le  ventre 
de  nouvelles  taches  rosées  lenticulaires,  accompagnées  d*une  accen- 
tuation des  troubles  abdominaux.  —  Mais  le  lendemain,  quinzième 
jour,  la  défervescence  a  lieu  brusquement  et  la  sortie  des  déchets 
urinaires  est  telle  qu'elle  constitue  une  véritable  décharge  critique. 
—  Au  seizième  jour,  le  ventre  est  moins  tendu,  la  rate  a  un  peu  dimi- 
nué de  volume,  et  la  crise  d'élimination  se  termine  le  dix-sep- 
tième jour  par  des  sueurs  abondantes  après  avoir  duré  quatre  jours. 
Mais,  dès  le  lendemain,  le  ballonnement  du  ventre  augmente  et  la 
température  remonte.  L'action  favorable  de  ces  éliminations  abon- 
dantes des  produits  intimes  de  la  combustion  intra-organique  sur 
l'état  général  et  la  défervescence  définitive,  n'est  donc  pas  aussi 
accentuée  qu'on  serait  en  droit  de  l'attendre.  L'influence  des  crises 
sudorales  et  urinaires  n'est  pas  aussi  précise  et  aussi  absolue  qu'on 
a  bien  voulu  le  dire,  et  leur  importance  semble  un  peu  factice  et 
artificielle. 

La  fièvre  oscille  ainsi  pendant  plusieurs  jours  entre  37°  et  SS"".  — 
Au  vingt-deuxième  jour,  la  maigreur  ou  la  pâleur  ne  sont  pas  encore 
suffisamment  bien  marquées  pour  qu'on  soit  autorisé  à  dire  que  le 
malade  est  au  début  d'une  convalescence  franche.  D'ailleurs,  aux  vingt- 
cinquième  et  vingt-sixième,  survient  une  recrudescence  fébrile  avec 
sueurs  abondantes,  insomnie  et  agitations  nocturnes  sans  signe  per- 
ceptible du  côté  des  poumons,  ni  du  cœur,  ni  des  reins. 

Tous  les  accidents  semblent  se  passer  du  côté  du  ventre  qui  est 
ballonné  et  sensible.  —  L'augmentation  des  matériaux  solides  de 
l'urée  et  du  coefficient  d'oxydation  suit  celle  de  la  température;  uro- 
bilinurie  appréciable;  les  accès  fébriles  ressemblent  à  ceux  qui  ont 
été  décrits  dernièrement  par  M.  Bouveret,  dans  la  défervescence 
delà  fièvre  typhoïde  ;  ils  sont  vraisemblablement  dus  à  une  irruption 
brusque  dans  le  sang  d'une  dose  excessive  de  principes  toxiques 
provenant  des  principaux  foyers  où  pullulent  les  agents  virulents  de 
la  dothiénentérie.  • 

Le  vingt-huitième  jour  survient  une  défervescence  brusque,  qui 
cette  fois  est  définitive.  Elle  s'accompagne  de  sueurs  très  abon- 
dantes, de  diurèse  considérable  et  d'une  décharge  très  accentuée 
des  produits  urinaires,  qui  se  continue  encore  pendant  plusieurs 
jours  grâce  à  l'intégrité  de  tous  les  émonctoires  (absence  d'albumine, 
d'urobiline  et  de  lésions  pulmonaires). 

Le  trente  et  unième  jour,  la  convalescence  est  franchement  établie 
et  on  commence  l'alimentation  solide  qui  augmente  aussitôt  le  taux 
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des  matériaux  solides.  Le  régime  comporte  une  absorption  de  10  gr. 
d'azote  alimentaire  environ  en  vingt-quatre  heures.  La  quantité 
moyenne  d'urée  éliminée  journellement  s'élève  à  29  gr.  qui  corres- 
pondent à  13  gr.  5  d*azote.  La  désintégration  organique  est  donc 
presque  nulle. 

En  résumé,  au  début  de  la  maladie,  élévation  de  la  température 
suivie  d'oxydations  exagérées  ;  vers  le  onzième  jour,  rétention  par- 
tielle dans  l'organisme  des  matériaux  de  la  combustion  et  de  la 
désintégration  organique,  par  insuffisance  fonctionnelle  hépatique, 
sans  que  le  coefficient  d'oxydation  cesse  d'être  élevé,  et  sans  que 
la  descente  progressive  de  la  courbe  thermique  ait  présenté  de 
temps  d'arrêt;  au  douzième  jour,  début  d'une  première  crise  de 
décharge  urinaire  incomplète  d'une  durée  de  trois  jours,  précédée  de 
vingt-quatre  heures  par  une  amélioration  totale  des  symptômes  géné- 
raux et  locaux  et  accompagnée  de  sueurs,  dont  l'influence  favorable 
est  nulle  sur  la  marche  ultérieure  de  rafTection.  —  Au  vingt-cin- 
quième jour,  sans  cause  appréciable,  recrudescence  fébrile  consi- 
dérable d'une  durée  de  quarante-huit  heures  qui  élève  le  taux  des 
oxydations  et  est  suivie  d'une  double  décharge  critique  urinaire  et 
sudorale  avec  défervescence  définitive.  Tels  sont  les  principaux 
traits  de  cette  observation. 

Elle  prouve  :  1*  la  réalité  de  la  rétention  et  des  crises  urinaires; 
2^  Taction  ou  indifférente  ou  décisive  des  crises  sudorales.  Mais  là 
se  borne  toute  sa  valeur,  car  au  point  de  vue  des  phénomènes  de  la 
calorification  fébrile,  les  déductions  à  tirer  des  modifications  de  la 
sécrétion  urinaire,  rétention  ou  élimination,  montrent  que  les  oxy- 
dations organiques  sont  conjuguées  avec  les  oscillations  des  tem- 
pératures. Au  premier  abord,  il  semblait  difficile  de  débrouiller  au 
milieu  de  celte  succession  un  peu  disparate  des  symptômes,  avec 
une  marche  aussi  irrégulière,  la  loi  générale  qui  préside  aux  diverses 
manifestations  morbides  et  tient  sous  sa  dépendance  la  série  des 
variations  numériques  du  tableau  de  l'analyse  urinaire;  l'explication 
la  plus  rationnelle  est  celle  que  nous  indiquons. 

Cependant  telle  n'est  pas  l'interprétation  qui  a  8té  donnée  de  l'acte 
même  de  la  rétention,  et  les  raisons  invoquées  constituent  une  des 
principales,  sinon  la  seule  objection  sérieuse  formulée  contre  l'appli- 
cation à  la  ûèvre  typhoïde  des  lois  générales  de  la  combustion.  Elles 
constituent  en  quelque  sorte  la  clef  de  voûte  du  système.  La  réten- 
tion, a-ton  dit,  diminue  les  oxydations  et  augmente  la  fièvre,  deux 
assertions  que  l'étude  attentive  des  faits  précédents  contredit  abso- 
lument. 

Aux  conclusions  énoncées  nous  ajouterons  seulement  ces  réflexions  : 
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non  seulement  ea  dépit  des  évacuations  abondantes  des  matériaux 
solides,  de  Turée,  de  l'acide  phosphorique  et  des  chlorures  qui 
signalent  ces  décharges  urinaires,  le  coefficient  d*oxydation,  seul 
capable  de  donner  la  mesure  des  échanges  opérés  pendant  la  calo- 
rification  fébrile,  n'a  pas  subi  d'autre  modification  que  celle  exercée 
par  la  température,  mais  nous  tenons  encore  à  faire  remarquer 
qu'aux  différentes  périodes  de  l'évolution  critique,  il  est  resté  en 
rapport  avec  ses  fluctuations ,  diminuant  ainsi  progressivement 
comme  la  fièvre,  depuis  le  commencement  de  lafFection  jusqu'à  la 
convalescence. 

Moyenne  des  tempe-      Moyenne  des  cocffî- 
Périodes  ratures  respémles        eients  d'oxydations 

Période  d'aagmentatioq,  1*'  septénaire. . . 

2*  septénaire 

3*  septénaire  et  défervescence 

La  réalité  de  la  rétention  a  été  suffisamment  démontrée,  mais  elle 
n'a  exercé  aucune  influence  dans  l'aggravation  des  symptômes.  — 
Il  en  est  de  même  du  rôle  des  crises  sudorales.  Elles  accompagnent 
ensuivent  les  améliorations  ou  ladéfervcscence,  mais  ne  les  précèdent 
pas.  D*autres  causes  que  nous  n'avons  pas  à  définir  ni  à  rechercher 
entrent  en  jeu  pour  produire  l'atténuation  des  troubles  morbides 
généraux  et  locaux.  —  Rien  ne  démontre  la  contingence  d'action 
des  sueurs  soi-disant  critiques,  que  les  modifications  survenues 
dans  les  sécrétions  urinaires  à  la  suite  des  deux  crises  dont  nous 
venons  de  rapporter  Fhistoire.  —  La  première  en  date,  observée  le 
dix-septième  jour,  a  été  indifférente  et  n'a  eu  aucun  retentissement 
sur  la  marche  de  la  maladie,  ni  sur  Télimination  des  déchets  de  la 
calorification  fébrile  ;  l'autre  est  survenue  au  moment  de  la  défer- 
vescence  définitive  à  qui,  mieux  qu'à  Tinfluence  des  sueurs,  il  con- 
vient d'attribuer  l'amélioration  terminale. 

Inflaeace  IndllTérente  des  saeurs  snr  la  qaantllé  de  l'nrine 
et  réliniiaattoii  des  matériaux  solides. 

Sueurs 
Caractères  de  rarine  avant  après 

QaanUlé 1130  1550 

Densité 1023,8  1015,2 

Matériaux  solides 62,663  54,894 

Température 37*3  -  36*8  39°  -  37*9 

Observation  VI.  —  Fièvre  typhoïde  à  forme  muqueuse  pouvant 
être  confondue  avec  un  simple  état  gastrique.  —  État  du  sang  en 
rapport  avec  cette  forme  subinflammatoire  (existence  du  réticulam), 
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courbe  thermique  correspondant  à  la  deuxième  variété  du  deuxième 
type,  ou  descente  par  plateaux  successifs.  —  Dès  le  septième  jour, 
l'analyse  de  l'urine  indique  des  combustions  actives  et  donne  un 
taux  élevé  d'oxydation  organique.  Le  rapport  de  l'urée  aux  maté* 
riaux  solides  est  égal  à  53,88,  celui  de  l'acide  phosphorique  à  l'azote 
à  29,1.  L'urée  est  égale  à  22  gr.  767,  son  azote  à  10  gr.  624,  par  con- 
séquent toujours  supérieur  aux  7  gr.  d'azote  absorbés  au  maximum 
en  vingt-quatre  heures. 

Le  huitième  et  le  neuvième  jour,  descente  progressive  de  la  tem- 
pérature. L'urée  et  le  coefficient  d'oxydation  ont  également  diminué. 
Le  dixième,  recrudescence  de  la  fièvre.  —  Apparition  de  taches  rosées 
lenticulaires.  —  Agitation  nocturne  et  insomnie.  —  Le  onzième 
jour,  la  température  se  maintient  au-dessus  de  38%  l'augmentation 
de  la  fièvre  se  traduit  par  une  élévation  du  taux  des  oxydations.  — 
Urobilinurie  notable. 

Le  douzième  et  le  treizième  jour,  même  état.  —  Les  chiffres  des 
matériaux  solides,  de  l'urée,  et  du  rapport  de  l'urée  aux  matériaux 
solides  restent  toujours  élevés.  —  L'élévation  du  rapport  de  Tacide 
phosphorique  à  l'azote  de  l'urée  indique  en  même  temps  un  ralen- 
tissement de  la  désintégration  organique  en  rapport  avec  la  médica- 
tion antipyrétique  instituée. 

Le  quatorzième  jour,  début  de  la  défervescence  qui  a  coïncidé 
avec  des  sueurs  abondantes.  Le  malade  se  plaint  d'un  point  de  côté 
en  avant  dans  le  flanc  gauche,  un  peu  au-dessus  de  la  région  splé- 
nique,  sans  que  l'auscultation  du  cœur,  ni  de  la  poitrine  permette 
de  constater  quelque  changement  de  ce  côté. 

Le  quinzième  jour,  disparition  du  point  de  côté.  Atténuation  géné- 
rale des  symptômes,  moins  la  sensibilité  et  le  ballonnement  du 
ventre.  —  Décharge  urinaire  critique  avec  augmentation  considé- 
rable des  matériaux  solides  et  de  l'urée,  mais  il  y  a  une  diminution 
du  coefficient  d'oxydation  conjuguée  à  l'abaissement  de  la  chaleur. 
—  Néanmoins  l'urobiline  existe  toujours  en  quantité  notable,  la 
décharge  urinaire  a  été  ainsi  précédée  de  vingt-quatre  heures  par 
la  diminution  de  la  température.  Elle  n'a  donc  pas  pu  provoquer  la 
défervescence,  dont  elle  est  plutôt  la  fonction.  Celle-ci  s'est  faite 
sans  elle  et  non  à  cause  d'elle.  La  chute  de  la  fièvre  est  donc  réel- 
lement la  cause  de  ces  éliminations  qui  cependant  n*ont  pas  été 
complètes. 

Mais  la  défervescence  n'est  pas  définitive,  et,  comme  dans  l'ob- 
servation précédente,  cette  première  décharge  urinaire  et  cette  crise 
de  sueurs  n'ont  pas  été  suivies  de  rentrée  franche  du  malade  en 
convalescence. 
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Le  dix-septième,  le  dix-huitième  et  le  dix-neuvième  jour,  la  tem- 
pérature se  maintient  au-dessus  de  37».  —  Nous  en  trouvons  la 
^pûsoa  dans  Tintervention  de  complications  thoraciques,  qui  se  tra- 
duisent par  un  point  de  côté  persistant  à  gauche,  à  la  base  de  la  poi- 
trine, par  des  râles  muqueux,  très  abondants  à  ce  niveau  et  une 
toux  pénible  sans  crachat. 

Le  vingtième  jour,  le  point  de  côté  augmente  de  violence,  sans 
antre  signe  local  pulmonaire  ou  cardiaque  appréciable,  respiration 
courte,  anxiété,  agitation,  élévation  brusque  de  la  température,  qui 
ferait  craindre  un  point  de  pleurésie  diaphragmatique. 

Le  vingt  et  unième  jour,  atténuation  du  point  pleurodynique,  et 
amélioration  de  l'état  général. 

Le  vingt-deuxième  jour,  apyrexie  et  au  vingt-troisième  jour  le 
malade  entre  en  convalescence. 

Ce  mouvement  fébrile  de  la  fin  de  l'évolution  morbide  n'est  donc 
plus  directement  sous  l'influence  de  Tempoisonnement  typhique 
lui-même,  et  semble  en  rapport  immédiat  avec  les  phénomènes 
thoraciques  observés.  Il  serait  donc  d*une  nature  différente  et  la 
pathogénie  en  serait  tout  autre.  Aussi  il  n'est  pas  étonnant  que  dans 
la  dernière  phase  de  la  maladie  les  échanges  organiques  aient  été 
modiflés,  comme  les  causes  elles-mêmes  de  la  calorification  fébrile. 
Dans  cette  période  en  effet,  qui  a  précédé  la  défervescence  défini- 
tii'e,  et  pendant  les  trois  jours  où  la  température  s'est  maintenue  à 
mi  taux  élevé,  le  chiffre  des  oxydations  a  été  considérable  et  Télimi- 
nation  des  déchets  urinaires  plus  abondante. 

Remarquons  l'analogie  qui  existe  entre  cette  observation  et  la 
précédente.  Les  courbes  thermiques  sont  presque  identiques  et 
semblent  calquées  sur  le  même  modèle  :  dans  les  deux  cas,  il  y  a 
vers  le  14*  ou  le  15*  jour  une  décharge  urinaire  avec  une  crise  sudo- 
rale  qui  n*a  pas  d'action  sur  la  marche  de  la  maladie  ;  dans  les  deux, 
on  observe  à  la  fin  du  3*  septénaire  une  poussée  fébrile  d'une  durée 
de  quarante-huit  heures  suivie  d'une  nouvelle  crise  double,  celle-ci 
critique  et  servant  en  quelque  sorte  de  prélude  à  une  défervescence 
définitive.  —  La  recrudescence  fébrile  serait  dans  un  cas  d'origine 
infectieuse,  dans  Tautre  elle  semble  être  sous  la  dépendance  d'ac- 
cidents thoraciques  et  de  phénomènes  nerveux  de  nature  et  de 
cause  un  peu  obscures,  qui  eux-mêmes  aussi  ont  peut-être  pour 
genèse  une  certaine  résorption  de  produits  toxiques.  En  tout  cas, 
il  ne  peut  être  question  ici  de  fièvre  de  rétention,  car  les  élimi- 
nations se  sont  toujours  faites  régulièrement  et  avec  abondance. 
Enfin  à  toutes  les  périodes  les  oxydations  sont  restées  conjuguées 
aux  oscillations  thermiques.  Ici  encore  le  syndrome  urologique 
Rkv.  de  méd.,  tour  XIV.  —  1894.  5 
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observé  ne  correspond  pas  à  la  description  de  celui  qui  est  affecté 
au  2^  type  thermique;  au  lieu  d'une  décroissance  graduelle  du  taux 
des  éliminations,  celles-ci  se  sont  faites  en  plusieurs  temps  et  par 
décharges  successives. 

Observation  VIL  —  Il  nous  a  paru  intéressant  d'étudier  les  modi- 
fications des  excrétions  urinaires  dans  le  2""  septénaire,  la  phase  de 
défervescence  et  les  premiers  jours  de  la  convalescence  d'une  fièvre 
typhoïde  à  forme  adynamique  compliquée  de  bronchite  aiguë  qui  a 
retardé  la  guérison  en  prolongeant  la  fièvre. 

Au  45'  jour,  avec  une  température  moyenne  de  39<»,  le  coefficient 
des  oxydations  est  très  élevé  (94,9). 

Au  17'  jour,  abaissement  de  la  température,  plus  basse  de  1^  que 
la  moyenne  des  jours  précédents. 

La  quantité  d'urée  et  le  coefficient  d'oxydation  ont  subi  également 
une  sensible  diminution;  mais  bien  que  l'affection  soit  arrivée  au 
début  de  la  période  de  défervescence,  on  ne  constate  pas  de  dé- 
charge urinaire  soi-disant  prémonitoire. 

Au  19»  jour,  recrudescence  subite  de  la  fièvre,  qui  se  traduit  par 
une  augmentation  des  matériaux  solides  et  de  l'urée,  des  rapports 
de  l'urée  aux  matériaux  solides  et  de  l'acide  phosphorique  à  Tazote 
de  l'urée,  malgré  la  présence  d'une  petite  quantité  d'albumine  dans 
l'urine. 

Le  20®  jour,  nous  croyons  pouvoir  attribuer  la  persistance  et  l'aug- 
mentation de  la  fièvre  à  l'existence  de  la  bronchite,  car  on  constate 
un  amendement  des  phénomènes  abdominaux. 

Le  21°  jour,  la  température  se  maintient  toujours  à  un  taux  élevé 
et  avec  elle  les  matériaux  solides  et  l'urée  qui  sont  encore  plus 
abondants  que  les  jours  précédents.  L'augmentation  du  rapport  de 
l'acide  phosphorique  à  l'azote  de  l'urée  montre  une  diminution  de 
la  destruction  organique;  mais  le  coefficient  d'oxydation  est  plus 
faible. 

Le  23"  jour,  2°  recrudescence  subite  de  la  fièvre  au  cours  de  la 
troisième  période,  affectant  une  forme  intermittente,  telle  qu'on 
l'a  décrite  dernièrement  (Bouveret).  —  Sueurs  abondantes  pendant 
la  nuit,  dont  l'action  est  indifférente.  —  Aussi  l'analyse  urinaire 
prouve  un  accroissement  considérable  des  oxydations. 

Les  25%  26''  et  27°  jours,  défervescence.  Les  matériaux  solides  et 
l'urée  sont  moins  élevés  que  dans  les  deux  périodes  fébriles  précé- 
dentes. 

Ici  les  chiffres  exprimant  les  coefficients  d'oxydation  sont  beau- 
coup plus  forts  que  les  combustions  intra-organiques  ne  le  font 
prévoir  puisque  l'apyrexie  est  complète.  Tous  les  phénomènes  uro- 
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logiqaes  sont  dominés  par  les  décharges  critiques  qui  se  font  plus 
00  moins  régulièrement,  mais  ils  n'affirment  en  rien  les  lois  géné- 
rales des  oxydations  qui  augmentent  ou  diminuent  suivant  les  oscil- 
lations de  la  fièvre. 

Observation  YIIL  —  Dothiénentérie  grave,  compliquée  d'état 
typhoïde  véritable  et  de  tuberculose  pulmonaire  à  laquelle  a  suc- 
combé le  malade. 

Au  6*  jour,  avec  une  température  moyenne  de  40^,2  et  malgré  un 
état  général  grave,  l'analyse  urinaire  accuse  une  élimination  notable 
des  matériaux  solides  de  l'urée  (27,7)  et  un  coefficient  d'oxydation 
égal  à  47, 1. 

Deux  jours  plus  tard,  à  la  fin  de  la  période  d'augmentation,  au 
8*  jour,  le  ventre  est  moins  ballonné  et  moins  sensible  à  la  pression. 
La  diarrhée  a  diminué,  la  stupeur  et  l'état  typhoïde  sont  un  peu 
moins  accentués.  Mais  la  bronchite  est  toujours  aussi  intense, 
cependant  la  température  est  descendue  de  l"".  Malgré  cela  nous 
trouvons  une  augmentation  de  la  quantité  d*urine,  des  matériaux 
solides  et  du  coefficient  d'oxydation. 

Cest  la  première  fois  que  nous  notons  la  coïncidence  de  la  dimi- 
nution de  la  fièvre  et  de  l'élévation  du  taux  des  déchets  urinaires 
avec  une  atténuation  légère,  mais,  hâtons-nous  de  le  dire,  passagère 
et  momentanée,  des  symptômes  généraux  et  locaux. 

Ce  rapprochement  qui  est  évidemment  conforme  à  la  doctrine 
que  nous  combattons  perd  beaucoup  de  son  importance  et  de  sa 
signification,  si  au  lieu  de  l'envisager  isolément  et  sans  comparaison 
avec  les  résultats  des  analyses  ultérieures,  nous  suivons  la  série 
des  modifications  urinaires  au  cours  des  autres  périodes.  Au  pre- 
mier abord  la  déposition  des  témoins  des  oxydations  intra-organi- 
ques  semblent  fournir  des  renseignements  contradictoires,  car  aux 
symptômes  propres  de  la  fièvre  typhoïde  se  mêlent  d^autres  élé- 
ments morbides  qui  donnent  le  change  sur  l'interprétation  véritable 
des  phénomènes  observés.  Mais  une  fois  de  plus  elle  nous  montre 
combien  il  importe  de  dégager  les  actes  normaux  de  la  calorification 
fébrile  des  accidents  d'expérience  dont  l'intervention  est  capable 
d'en  troubler  la  netteté.  Ici  rien  de  régulier  ni  de  normal.  Les  des- 
centes ou  les  montées  de  la  courbe  numérique  que  donnent  les 
quantités  de  substances  urinaires  éliminées  ne  correspondent  pas 
aux  oscillations  correspondantes  de  la  calorification  fébrile.  —  Il 
est  certain  que  ces  résultats  constituent  une  objection  sérieuse  si 
on  ne  tenait  pas  compte  de  tous  les  éléments  du  problème. 

Hais  on  s'explique  facilement  les  perturbations  que  doivent  forcé- 
ment apporter  à  un  moment  donné  dans  les  conditions  qui  prési- 
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dent  aux  échanges  organiques,  les  lésions  graves  et  profondes  de 
l'émonctoire  pulmonaire.  —  C'est  là  qu'il  faut  chercher  la  raison 
véritable  de  Taccroissement  des  déchets  urinaires  malgré  rabaisse- 
ment de  la  fièvre. 

Dans  ce  cas  plus  que  dans  toute  autre  forme,  on  doit  forcément 
tenir  compte  des  troubles  qu'apporta  dans  leur  élimination,  par  les 
différentes  portes  de  sortie  de  l'organisme,  l'intervention  d'un  épi- 
phénomène  aussi  grave  que  celui  de  la  phtisie  pulmonaire  qui  s'at- 
taque directement  aux  manifestations  immédiates  des  lois  de  Théma- 
tose.  —  Ici  les  troubles  de  sécrétion  attribuables  aux  lésions  pul- 
monaires doivent  exister  dans  toute  leur  intensité. 

La  suppression  presque  absolue  de  Thématose  pulmonaire  a  été 
suppléée  jusqu'à  un  certain  point  par  une  activité  plus  grande  de  la 
sécrétion  rénale  qui  était  intacte.  Il  est  donc  tout  rationnel  d'admettre 
que  l'élimination  des  matériaux  urinaires  s'est  trouvée  augmentée 
de  celle  qui  aurait  dû  se  faire  par  la  voie  pulmonaire,  si  celle-ci  avait 
été  libre.  Cette  adjonction  à  Turine  d'éléments  anormaux  a  donc 
nui  à  la  manifestation  régulière  du  phénomène  commun  à  tout 
abaissement  de  température  qui  est  la  diminution  du  taux  des  pro- 
duits excrétés. 

D'ailleurs  la  suite  de  l'observation  et  les  nouvelles  remarques 
qu'elles  comportent  nous  prouvent  la  justesse  de  ces  réserves  et 
l'exactitude  de  l'interprétation. 

En  effet,  dès  le  lendemain  (9®  jour),  les  symptômes  abdominaux 
s'accentuent  :  Todynamie  et  la  stupeur  augmentent.  La  moyenne  de 
la  température  des  vingt-quatre  heures  monte  de  un  dixième  de 
degré,  l'élimination  des  matériaux  solides  diminue,  il  est  vrai,  mais 
l'urée  et  le  coefficient  d'oxydation  augmentent  dans  une  proportion 
plus  grande  que  l'élévation  de  la  fièvre  ne  permettait  de  le  supposer, 
toujours  pour  les  mêmes  raisons.  La  gravité  des  symptômes  n'est 
donc  pas  accompagnée  d'un  abaissement  des  déchets. 

Le  ll^'  jour,  l'état  est  le  même,  la  stupeur  et  l'adynamie  sont  très 
marquées.  Les  oxydations  semblent  amoindries. 

Le  15*  jour,  extension  du  catarrhe  pulmonaire  à  droite  en  avant, 
point  de  pneumonie  tuberculeux  à  ce  niveau,  persistance  de  tem- 
pératures élevées  entre  38°,8  et  39<>,5.  Les  excrétions  urinaires, 
matériaux  solides,  urée  et  coefficient  d'oxydation  sont  ici  en  rapport 
avec  la  fièvre. 

Ces  sortes  d'éliminations  compensatrices,  variables  d'un  jour  à 
l'autre  et  ne  présentant  pas  de  relation  immédiate  avec  l'état  typhoïde 
qui  est  resté  le  même,  s'observent  assez  fréquemment  au  cours  de 
cette  forme  de  dothiénentérie.  Pour  une  différence  de  température 
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à  peine  marquée  de  quelques  dixièmes  de  degré  on  observe  des 
écarts  considérables. 

£nÛQ  observés  dans  leur  ensemble  et  d'après  les  moyennes  trou- 
vées pour  chaque  produit  d*excrétion  à  chacune  des  périodes  de  la 
fièvre,  les  résultats,  mémo  dans  ce  cas  grave,  compliqué  d'état 
typhoïde  très  accentué,  restent  en  concordance  avec  les  lois  ordi- 
naires qui  président  aux  manifestations  classiques  de  la  caloriOca- 
tion  fébrile. 
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Plus  élevés  à  la  troisième  période  qu'à  la  deuxième,  les  matériaux 
solides  sont  plus  faibles  dans  la  phase  de  défervescence  qu'à  la 
période  d'augmentation  de  la  fièvre.  Le  chiffre  de  l'urée  plus  grand 
dans  les  derniers  jours  de  l'évolution  morbide  Test  moins  dans  la 
phase  d'état  que  dans  la  précédente. 

EnGn  le  coefficient  d'oxydation  qui  est  moindre  dans  le  1^'  septé- 
naire est  plus  petit  dans  le  3°  que  dans  le  2^  Enfm  ce  que  nous 
tenons  surtout  à  faire  remarquer  ce  sont  les  moyennes  considérables 
de  chaque  substance  éliminée  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde  grave, 
ce  qui  ne  concorde  guère  avec  un  ralentissement  des  oxydations. 

Observation  IX.  —  Fièvre  typhoïde  avec  ulcérations  profondes  et 
étendues  de  la  muqueuse  intestinale  et  adynamie  extrême  terminée 
par  la  mort.  Cette  observation  démontre  d'une  façon  péremptoire 
la  persistance  des  symptômes  typhoïdes  et  l'aggravation  progressive 
de  Tétat  général  malgré  :  l""  Tabsorption  considérable  de  liquides 
alimentaires  ou  autres;  2**  une  diurèse  journalière  supérieure  à  2  et 
3  litres  d'urine  en  vingt-quatre  heures;  3**  une  élimination  propor- 
tionnelle des  déchets  de  la  combustion  ;  4"^  un  taux  élevé  des  oxyda- 
tions en  rapport  avec  la  fièvre. 

Jusqu'aux  18'  et  lO'  jours  de  la  fièvre,  évolution  régulière  et  nor- 
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maie  de  la  maladie  avec  forme  muqueuse  adynamique,  sans  com- 
plication grave.  Puis,  au  19*  jour,  aggravation  de  l'état  général,  de 
cubitus  acutus,  langue  sèche  cuite,  ventre  très  ballonné,  diarrhée 
fétide,  épistaxis,  albuminurie  (4  gr.  dans  1300  gr.  d'urine).  Bron- 
chite généralisée.  La  température  moyenne  est  de  38°, 4.  Cet  état 
d'adynamie  extrême  avec  diarrhée  abondante,  persistance  de  la  fièvre 
au  delà  du  SI""  jour  et  aggravation  progressive  de  Tétat  général,  con- 
tinue ainsi  sans  rémission. 

Le  24"  jour  de  la  maladie,  suppression  du  sulfate  de  quinine, 
suivie  d'une  augmentation  de  la  température,  la  chaleur  moyenne 
des  vingt-quatre  heures  étant  de  1**  plus  élevé  que  la  veille.  —  Le 
malade  absorbe  4  litres  de  liquide  représentant  12  gr.  d'azote  ali- 
mentaire. La  quantité  d'urine  est  de  2300  gr.,  chiffre  élevé  étant 
donnée  l'abondance  des  selles  et  des  pertes  sérieuses  qui  se  font  par 
rintestin.  Avec  la  recrudescence  de  la  fièvre,  s'élève  également  le 
taux  des  déchets  de  la  combustion,  malgré  la  présence  de  l'albumine 
dans  l'urine  et  l'aggravation  de  l'état  typhoïde.  —  Le  chiffre  des 
matériaux  solides  est  de  61  gr.  628,  celui  de  l'urée  50,869,  celui  de 
l'azote  de  l'urée  23,732,  plus  élevé  de  beaucoup  que  la  quantité 
d'azote  absorbée.  Enfin  le  coefficient  d'oxydation  lui-même  a  suivi 
la  même  marche  progressive. 

Le  25«  jour,  prédominance  des  symptômes  abdominaux  et  adyna- 
mie  extrême;  j'ajoute  au  traitement  de  la  veille  0,60  de  sulfate  de 
quinine  et  4  cachets  de  naphtol  et  de  salicylate  de  bismuth  :  cette 
médication  n'a  pour  résultat  que  d^amener  une  légère  diminution  de 
la  fièvre  et  d'abaisser  le  taux  des  oxydations,  sans  produire  de  modi- 
fication appréciable  dans  l'état  général. 

Le  28*  jour,  l'état  reste  stationnaire.  L'analyse  du  liquide  urinaire 
montre  toujours  une  diurèse  abondante  et  une  excrétion  considé- 
rable des  déchets  de  la  combustion.  L'oxydation  est  un  peu  moindre 
et  la  désintégration  organique  ralentie  ;  mort  aux  suites  de  l'adynamie 
et  de  l'hyperthermie. 

Observation  X.  —  En  opposition  directe  avec  les  faits  relatés  dans 
le  cas  précédent,  voici  au  contraire  un  exemple  de  dothiénentérie 
à  forme  moyenne  sans  complication  ni  état  typhoïde  marqué,  ni 
symptômes  nerveux  généraux  graves,  malgré  une  diurèse  très  faible 
et  une  élimination  progressivement  décroissante  des  matériaux 
solides  et  de  l'urée  et  de  l'acide  phosphorique,  alors  toutefois  que 
le  coefficient  d'oxydation  croit  parallèlement  à  la  fièvre. 

Oîi  trouver  des  preuves  plus  convaincantes  que  dans  ces  deux 
observations  de  Texactitude  de  cette  assertion  émise  au  début  de  ce 
travail,  à  savoir  c'est  que  non  seulement  dans  l'état  fébrile  l'accrois*» 
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sèment  des  oxydations  n'est  pas  seule  en  cause,  mais  encore  que 
leur  diminution  ou  l'insuffisance  des  éliminations  des  produits  com- 
burés  sont  loin  d'être  toujours  les  seuls  facteurs  de  Vaggravation  des 
symptômes  et  de  l'état  typhoïde. 

Au  9«  jour,  température  moyenne,  39^,9.  —  Diurèse  peu  abon- 
dante, 750  gr.  —  Urobilinurie  évidente.  Les  matériaux  solides  s'élè- 
vent à  48,231  et  l'urée  à  21,796. 

Le  10*  jour,  évolution  régulière  de  la  maladie  sans  complication 
ni  état  typhoïde  accentué,  malgré  la  diminution  des  excrétions  uri- 
naires.  Prédominance  des  phénomènes  abdominaux,  diarrhée. 

Le  11"  jour,  la  quantité  d^urine  est  encore  moindre,  mais  les  selles 
sont  abondantes  et  fréquentes.  Faible  proportion  relative  des  maté- 
riaux solides  et  de  l'urée.  Absence  de  délire. 

Le  12*  jour,  l'état  général  reste  bon  malgré  une  température 
élevée.  —  Peu  de  stupeur. 

Le  13*  et  le  14*  jour,  diarrhée  abondante,  rareté  des  urines  (350  gr.), 
langue  sèche,  intelligence  nette,  pas  de  signe  prononcé  d'infection 
typhique  ni  d'agitation.  Aucune  décharge  urinaire  critique. 

Le  15*  jour,  la  température  moyenne  se  maintient  à  un  taux  élevé 
depuis  plusieurs  jours  (39^,2).  Le  coefficient  d'oxydation  reste  en 
rapport  avec  la  fièvre. 

La  comparaison  des  chiffres  obtenus  par  les  deux  dernières  ana- 
lyses fournit  une  preuve  matérielle  de  plus  de  l'élévation  des  oxyda- 
tions parallèlement  à  celle  de  la  température. 

Températare  Matériaux         Acide  Rap.dePhiO£ 

Date»  moyenne  Urée  solides      phosphorique   Chlorures    àraz.derurée 

fSjaDTier  38<*9  11.096  18.674         1.079  2.87  20.8 

20     id.  39^*2  10.568  19.663         1.089  3.40  22.0 

Pour  une  différence  de  température  de  9  dixièmes  de  degré,  le 
coeiBcient  d^oxydation  varie  dans  le  même  sens  ;  cependant  la  forme 
est  grave,  puisque  l'affection  se  termine  par  la  mort.  C'est  que  rien 
ne  vient  troubler  ici  la  marche  de  l'expérience  et  qu*aucun  épiphé- 
nomène  morbide  ne  s'oppose  à  la  manifestation  régulière  des  actes 
de  la  combustion.  L'élimination  des  déchets  a  lieu  sans  obstacles, 
par  les  émonctoires  naturels,  voies  pulmonaire,  rénale,  intestinale 
et  cutanée. 

Observation  XI.  —  Fièvre  typhoïde  de  moyenne  intensité  au  cours 
de  laquelle  les  excrétions  urinaires  et  la  courbe  thermique  ont  été 
considérablement  influencées  par  Taction  des  agents  médicamen- 
teux et  les  modifications  successives  apportées  au  régime  et  à  la 
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médication  antipyrétique.  Première  variété  du  3*  type  thermique. 
L'origine  hydrique  de  cette  affection  nous  semble  incontestable. 

Au  3®  jour  de  la  maladie,  point  culminant  de  la  courbe  thermique, 
température  moyenne  :  38*,4,  température  supérieure  :  40*,4;  la 
quantité  des  matières  excrétées  est  proportionnelle  à  la  température. 
Sauf  une  seule  journée,  le  5^  jour  d'évolution  fébrile,  pendant 
laquelle  le  taux  des  excrétions  et  du  coefficient  d'oxydation  a  été, 
on  ne  sait  trop  pour  quelle  cause,  le  plus  élevé,  c'est  au  3'  jour 
quand  la  courbe  thermique  a  atteint  son  point  le  plus  culminant, 
qu  on  a  observé  le  chiffre  maximum  pour  les  matières  solides,  l'acide 
phosphorique  et  l'urée  éliminée.  L'azote  de  l'urée  est  égale  à  21.520. 
Au  5"^  jour,  diminution  de  la  température,  qui  coïncide  aussi  avec 
une  légère  détente  de  l'état  général  et  local. 

Cet  amendement  s'accompagne  d'une  élimination  notable  des 
matériaux  urinaires  et  d'une  élévation  du  coefficient  d'oxydation. 
Pourquoi  cette  déviation  aux  lois  ordinaires  de  la  combustion?  Le 
malade  étant  constipé  et  les  sécrétions  intestinales  faisant  défaut, 
l'excrétion  urinaire  s'est-elle  augmentée  de  tous  les  déchets  qui 
devaient  normalement  s'éliminer  par  les  autres  émonctoires? 

Les  reins,  qui  d'ailleurs  sont  sains,  jouent-ils  dans  ce  cas  un  rôle 
complémentaire  en  suppléant  par  une  activité  fonctionnelle  plus 
grande  au  déficit  des  sécrétions  intestinales?  C'est  la  cause  la  plus 
rationnelle  à  invoquer  pour  expliquer  à  une  période  aussi  rappro- 
chée du  début  de  l'affection  (5®  jour)  cette  élimination  des  déchets, 
qui  prend  les  proportions  d'une  décharge  non  critique,  car  elle  n'a 
pas  été  suivie  d'une  amélioration  persistante,  et  qui  ne  s'est  pas 
reproduite  dans  la  suite  au  cours  de  la  maladie;  traitement  :  sul- 
fate de  quinine,  0,60;  1  htre  de  lait,  700  gr.  de  bouillon,  1  litre  de 
tisane  vineuse;  café,  200  gr.,  pot.  q.q.  ex.  et  alcool. 

Au  8«  jour,  augmentation  progressive  de  la  fièvre.  —  Température 
moyenne,  39**,6.  —  Celle-ci  étant  la  même  qu'au  3«  jour,  le  coeffi- 
cient d'oxydation  reste  stationnaire.  —  L'élimination  des  matériaux 
solides,  de  l'urée  et  de  l'acide  phosphorique  est  un  peu  moindre. 

Le  9"  jour,  modification  du  traitement  par  l'association  du  salicy- 
late  de  soude  à  la  dose  de  3  gr.  par  jour,  pris  dans  la  soirée,  aux 
0,50  de  sulfate  de  quinine,  qui  sont  administrés  le  matin  et  par  la 
substitution  de  2  litres  de  lait  au  bouillon. 
Le  10"  jour,  diminution  de  la  fièvre  qui  continue  le  lendemain. 
Le  11°  jour,  sueurs  abondantes.  Diminution  des  matériaux  solides, 
de  l'urée,  du  rapport  de  l'urée  aux  matériaux  solides  et  des  chlo- 
rures. Augmentation  du  rapport  de  l'acide  phosphorique  à  l'azote 
de  l'urée   (ralentissement  des  désintégrations   organiques).   Les 
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excrétions  rentrent  aussi  dans  la  loi  commune  des  phénomènes  de 
combustion. 

Au  14*  jour,  la  température  moyenne  est  de  39^,3.  —  Bien  que  la 
quantité  des  urines  soit  un  peu  moindre,  les  matériaux  solides  sont 
plus  considérables.  Mais  le  coefficient  d'oxydation  n'est  pas  en  rap- 
port avec  l'élévation  de  la  température.  Nous  attribuons  ces  chan- 
gements h  rinfluence  des  modifications. 

Au  15*  jour,  nouvelle  modification  du  traitement,  que  nous  croyons 
indiquée  par  la  reprise  d'un  mouvement  fébrile  plus  accentué.  Sub- 
stitution de  l'acide  salicylique  à  la  dose  de  i  gr.  par  jour  au  sulfate 
de  quinine  et  au  salicylate  de  soude. 

Le  16»  jour,  température  moins  élevée;  môme  traitement. 

Le  IT""  jour,  continuation  de  la  défervescence.  —  Les  matières 
solides,  urée  et  acide  phosphorique  sont  augmentés.  Mais  le  coeffi- 
cient d'oxydation  est  moindre. 

Ces  fluctuations  de  la  courbe  thermique,  qui  correspondent  aux 
modifications  parallèles  de  la  médication,  entraînent  également  des 
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perturbations  dans  les  échanges  nutritifs;  et  ceux-ci  se  traduisent 
par  des  variations  multiples  et  môme  des  troubles  dans  l'élimina- 
tion des  déchets  de  la  combustion.  En  examinant  isolément  les 
résultats  un  peu  disparates  fournis  par  chaque  analyse  urinaire,  il 
est  difficile  de  dégager  la  loi  générale  qui  préside  aux  manifestations 
des  actes  de  la  calorification  fébrile.  Or  n'est-il  pas  rationnel  d'ad* 
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mettre  que  ces  déviations  urologiques,  comme  les  oscillations  de  la 
température,  sont  sous  la  dépendance  immédiat^  de  Faction  des 
agents  médicamenteux?  Cette  hypothèse  n'est  pas  seulement  une 
simple  vue  de  Tesprit,  car  nous  avons  déjà  étudié  antérieurement 
les  changements  qu*entraîne  dans  lexcrétion  des  matériaux  uri- 
naires,  la  substitution  de  l'acide  salicylique  au  sulfate  de  quinine  et 
réciproquement.  C'est  là  qu'il  faut  chercher  la  véritable  raison  de 
ces  anomalies,  visibles  seulement  d'ailleurs  d'une  analyse  à  l'autre, 
car  elles  cessent  d'exister  quand  on  en  étudie  en  bloc  les  résultats, 
et  qu'on  les  synthétise  en  les  totalisant  dans  chaque  période  de 
révolution  fébrile. 

Remarquons  les  chiffres  élevés  des  diverses  substances  urinaires 
pendant  la  période  d'augmentation,  accompagnant  par  conséquent 
les  températures  les  plus  hautes  atteintes  par  le  fébricitant.  Tous 
les  nombres  trouvés  dans  la  période  de  défervescence  sont  un  peu 
plus  forts  que  ceux  de  la  phase  précédente,  mais  ils  sont  inférieurs 
à  ceux  du  1^''  septénaire.  —  Comme  nous  l'avons  déjà  fait  observer, 
il  peut  certainement  y  avoir  un  accroissement  des  oxydations  et  une 
augmentation  de  Télimination  des  différents  déchets  de  la  combus- 
tion dans  la  période  de  défervescence,  et  même  en  l'absence  de 
toute  ûèvre.  Mais  ce  qu'il  importait  avant  tout  de  démontrer,  c'est 
que  ces  phénomènes  sont  toujours  également  observés  quand  la 
fièvre  grandit.  —  Or  ici  les  moyennes  calculées  coïncident  exacte- 
ment avec  les  résultats  prévus  et  déduits  a  priori  des  principes 
généraux  de  toute  calorification  normale  et  fébrile.  Cet  accroisse- 
ment, il  est  vrai,  n'est  pas  proportionnel  aux  variations  correspond 
dantes  de  la  chaleur,  mais  il  leur  est  toujours  parallèle. 

Telles  sont  du  moins  les  conclusions  générales  déduites  de  la 
série  des  11  observations  précédentes,  que  nous  opposons  rigou- 
reusement aux  17  cas  dont  l'histoire  aurait  servi  de  base  à  Thypo* 
thèse  du  ralentissement  des  oxydations  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde. 

Enfin  comme  suprême  argument  et  comme  dernière  confirmation 
du  principe  que  nous  énonçons,  nous  mettons  ici,  parallèlement, 
en  regard  des  moyennes  qui  résument  l'opinion  contraire,  celles 
que  nous  avons  établies  de  notre  côté  avec  les  chiffres  tirés  de  nos 
analyses  urinaires. 

Nous  ne  parlons  pas  des  observations  faites  pendant  la  convales- 
cence, puisqu'il  ne  saurait  être  question  des  oxydations  qui  ont  lieu 
en  l'absence  de  la  fièvre,  et  nous  croyons  qu'il  est  plus  exact  d'éta- 
blir la  comparaison  avec  les  chiffres  de  la  période  d'augmentation. 
—  Or  celle-ci  se  passe  de  tout  commentaire.  On  en  jugera  par 
l'examen  attentif  du  tableau  suivant  : 
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De  rnrée  avx  diverses  périodes  de  la  lièvre  typhoïde. 

Moyennes  de  M.  Robin.  Nos  moyennes. 

Périodes.  F.  moyen.     F.  grayes.    F.  mortel.    F.  moyen.    F.  graves.    F.  mortel. 

Fin  de  la  période 
aseendente t  n  •  27.644       61.409       31.679 

Période  d'état â7.27         28.60         17.67        29.063        31.580        31.403 

Période  de  défer- 
vescence 20.20         23.2  •  25.594       24.260       30.59S 

Période  de  conva- 
lescence        16.35         22.1  s  -  «  » 

AlIoDs-nous  prendre  maintenant  le  contre-pied  de  l'aphorisme 
énoncé  par  M.  Robin,  à  quoi  nous  autoriseraient  d'ailleurs  suflisam- 
ment  toutes  les  raisons  que  nous  venons  d'alléguer,  et  dire  :  Plus 
les  symptômes  typhoïdes  sont  accusés,  plus  la  quantité  d'urée  est 
élevée^  tandis  qu'elle  est  d'autant  moins  grande  que  la  fièvre  affecte 
une  forme  plus  franchement  inflammatoire? 

Il  nous  semble  plus  conforme  à  la  vérité  et  plus  juste  de  formuler 
comme  il  suit  nos  déductions  : 


Conclusions. 

l*"  Dans  la  dothiénentérie,  plus  la  température  est  élev.ée,  plus  la 
fièvre  revêt  une  forme  sérieuse,  compliquée  même  d'état  dit  typhoïde 
et  plus  les  oxydations  sont  actives  ; 

2^  Dans  les  trois  formes  cliniques  qu'affecte  la  fièvre  typhoïde  : 
bénigne,  moyenne,  grave,  mortelle  ou  non,  même  dans  les  cas  qui 
sont  compliqués  d'état  typhoïde,  toute  augmentation  de  fièvre  est 
suivie  d'un  accroissement  sinon  proportionnel,  du  moins  toujours 
parallèle  des  oxydations; 

9"  Toute  déviation  à  ce  principe  est  immédiatement  expliquée  par 
une  des  causes  nombreuses  capables  de  modifier  les  lois  des  échanges 
organiques; 

4^  L'état  typhoïde,  loin  de  reconnaître  toujours  pour  origine  la 
rétention  dans  Torganisme  des  déchets  de  la  combustion,  coïncide 
souvent  avec  une  élimination  abondante  des  produits  comburés. 
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Sur  une  nouvelle  conception  pathogénique  du  tétanos^ 

dite  théorie  du  ferment  soluble 

Par  MM.  J.  COURMONT  et  M.  DOTON. 


I 

Le  tétanos  est  la  maladie  qui  a  suscité  le  plus  grand  nombre  de  tra- 
vaux pathogéniques.  Au  moment  do  la  découverte  du  bacille,  trois  théo- 
ries principales  partageaient  les  savants  :  théories  neroeuse,  humorale, 
infectieuse.  On  est  d'ailleurs  bien  obligé  d'avouer  que  toutes  trois  avaient 
raison,  en  partie  tout  au  moins.  La  théorie  nerveuse  expliquait  la  con- 
tracture par  un  réflexe;  il  lui  manquait  simplement  pour  être  absolu- 
ment exacte  de  connaître  l'agent  irritant  du  nerf  sensitif;  la  théorie 
humorale  de  B.  Travers,  de  Billroth,  etc.,  qui  faisait  du  tétanos  une  intoxi- 
cation, a  reçu  la  plus  éclatante  des  confirmations,  à  cela  près  cependant 
que  le  toxique  est  d'origine  bacillaire;  la  théorie  infectieuse  citait  des 
faits  d'épidémies,  de  contagion  que  seule  la  présence  d'un  microbe  pou- 
vait expliquer;  elle  était  vraie  sans  restrictions,  mais  ne  soupçonnait  pas 
la  complexité  du  mode  d'action  de  l'agent  infectieux* 

Nous  no  ferons  pas  l'historique  de  tous  les  travaux  bactériologiques, 
chimiques,  physiologiques  qui  ont  édifié  la  pathogénie  du  tétanos  depuis 
les  expériences  de  Cari  et  Rattone  en  1884  ;  qu'il  nous  suffise  de  rappeler 
les  noms  de  Nicolaîer,  Kitasato,  Knud  Faber,  Tizzoni  et  Cattani,  Vaillard, 
Roux,  etc. 

Résumons  la  doctrine  actuellement  classique  d'après  les  principales 
conclusions  auxquelles  ont  été  conduits  ces  auteurs. 

Le  tétanos  est  une  affection  duo  au  bacille  de  Nicolaîer,  microbe  ana- 
érobie,  en  forme  de  clou,  sporulé,  très  répandu  dans  la  terre.  Ce  bacille 
reste  cantonné  au  point  d'inoculation;  il  ne  s'y  développe  même  que 
dans  dos  conditions  spéciales  dont  la  plus  nécessaire  parait  résider  dans 
une  «issociation  microbienne.  Il  est  pathogène  par  les  sabstanoes  solu- 
bles  qu'il  fabrique,  substances  qui,  répandues  dans  l'organisme,  ont  pour 
principal  effet  de  produire  des  contractures  musculaires  en  irritant  les 
extrémités  des  nerfs  sensitifs.  La  substance  active  est  une  toxalbumine,  se 
rapprochant  par  beaucoup  de  ses  caractères  de  celle  du  bacille  de  LOfTler. 

Telle  est  la  conception  actuelle. 

Nous  avons  été  amenés,  par  les  résultats  de  très  nombreuses  expé- 
riences que  nous  avons  poursuivies  depuis  deux  ans,  dans  les  labora- 
toires de  nos  maîtres,  MM.  Arloing  et  Morat,  à  compléter  les  noiions 
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acquises,  à  signaler  des  faits  nouveaux  et  inattendus,  réclamant  une 
assez  profonde  modification  de  la  théorie  précédente. 

Notre  théorie  peut  s'appeler  théorie  du  ferment  soluble  ;  nous  allons 
l'exposer  dans  son  ensemble,  d*après  les  notes  déjà  publiées  à  la  Société 
de  biologie  et  à  l'Académie  des  Sciences  ^ 


II 

Le  tétanos  offre  un  des  exemples  les  plus  saisissants  du  mode  d'action 
des  microbes  pathogènes.  On  reproduit  à  coup  sûr  l'afTection  dans  ses 
moindres  détails  en  injectant  aux  animaux  les  seuls  produits  solubles 
fabriqués  in  vitro  par  le  bacille  de  Nicolaîer;  ce  micro-organisme  agit 
exclusivement  par  ses  sécrétions. 

On  a  isolé  d'une  façon  plus  ou  moins  parfaite  la  substance  soluble  des 
cultures  qui,  injectée,  engendre  des  contractures  mortelles.  Il  est  en  outre 
prouvé  que  ces  contractures  sont  le  résultat  d'une  irritation  des  nerfs 
sensitifs  périphériques  par  une  toxine.  On  a  donc  admis  jusqu^à  présent 
que  la  substance  précipitable  par  Talcool,  extraite  des  cultures,  était  pré- 
cisément cette  toxine;  entre  le  microbe  et  Tirritation  nerveuse,  il  n'y 
aurait  qu'un  intermédiaire,  le  produit  soluble  microbien  toxique.  Tel  est 
le  point  que  nous  contestons. 

Pour  nous,  le  poison  tétanique  agit  sur  Torganisme  d'une  autre  façon 
pour  produire  les  contractures.  Il  est  constitué  par  un  ferment  soluble, 
dénué  de  toxicité  par  lui-même,  mais  capable  de  faire  fermenter  cer- 
taines substances  de  l'organisme  animal,  le  produit  de  cette  fermenta- 
tion étant  la  toxine  qui  irritera  les  nerfs  sensitifs. 

Les  substances  solubles  élaborées  par  les  microbes  pathogènes  sont  les 
unes  vaccina7iteSf  les  autres  prédisposantes,  d'autres  enfin  toxiques^ 
quelques-unes  pouvant  peut-être  jouir  à  la  fois  des  propriétés  toxiques 
et  du  pouvoir  vaccinal  ou  prédisposant. 

Différents  expérimentateurs  ont  bien  signalé  en  outre  dans  certaines 
cultures,  notamment  dans  celles  du  b.  de  N.,  ainsi  que  nous  le  dirons  plus 
loin,  des  substances  se  comportant  comme  des  ferments  solubles,  mais 
ces  dernières  ont  été  considérées  soit  comme  n'ayant  aucune  importance 
pathogène,  soit  comme  agissant  directement  par  leur  toxicité.  Nous  pen- 

i.  Ck>armoDt  et  Doyon,  La  substance  toxique  qui  engendre  le  tétanos  résulte 
de  raction  sur  rorganisme  récepteur  d'un  ferment  soluble  fabriqué  par  le  bacille 
de  Nicolaîer  (Soc.  de  biologie,  11  mars  1893,  et  Acad.  des  sciences,  13  mars  1893). 

—  Du  tétanos  de  la  grenouille  (Soc.  de  bioL,  10  juin  1893).—  De  TexisteDcc  d'une 
sabstaoce  strychnisaote  dans  les  muscles  des  animaux  tétaniques  {Soc,  de  biol., 
8  juillet  1893).  —  Consulter  aussi  :  Courmont  et  Doyon,  Pathogénie  des  contrac- 
tures du  tétanos  (Congrès  de  Liège,  1892,  Arch.  de  physiologie,  janvier  1893). 
~  Marche  des  contractures  dans  le  tétanos  expérimental  des  solipëdes  (Soc. 
de  biologie^  24  déc.  1892).  —  De  la  production  du  tétanos  chez  la  poule  et  de 
la  création  artiOcielle  de  Timmunilé  chez  cet  animal  {Soc.  debioL,  21  oct.  1893). 

—  Nicolas,  Sur  un  cas  de  tétanos  expérimental  chez  Thomme  par  injection  acci- 
dentelle des  produits  solubles  du  bacille  de  Nicolaîer  (Soc.  de  bioL,  21  oct.  1893). 
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sons  avoir  été  les  premiers  à  affirmer,  à  propos  du  bacille  de  Nioolaîer, 
que  certains  microbes  peuvent  devoir  leur  action  pathogène  aux  pro- 
priétés fermentatives  des  substances  solubles  qu'ils  fabriquent,  celles-ci 
n'ayant  aucun  pouvoir  nocif  direct,  mais  engendrant  la  toxine  aux  dépens 
de  l'organisme  animal  dont  elles  transforment  (fermentation)  certains 
principes  constituants  ^  L'animal  devient  donc  victime  d'une  auto-intoxi- 
cation, dernier  terme  d'une  infection.  Pour  le  tétanos  par  exemple,  les 
phénomènes  se  succèdent  ainsi  :  b.  de  Nicolaîer,  ferment  soluble,  fer- 
mentation de  l'organisme  animal,  production  d'une  substance  toxique, 
auto-intoxication,  irritation  du  nerf  sensitif,  contracture. 

En  résumé,  nous  estimons  que  les  auteurs  ont  appelé  à  tort  toxine 
tétanique  la  culture  fîltrée  du  bacille  de  Nicolaîer;  tout  au  plus  peut-on 
lui  conserver  le  nom  suffisamment  vague  de  poison  tétanique*  Les  cul- 
tures filtrées  du  b.  de  N.  ne  contiennent  pas  de  substance  tétanisante 
comparable  par  exemple  à  la  strychnine,  mais  simplement  un  ferment 
soluble  capable  de  fabriquer  cette  substance  aux  dépens  de  l'organisme 
récepteur.  Pour  nous,  la  soi-disant  toxine  (poison  tétanique)  extraite  des 
cultures  filtrées  est  pathogène  par  son  action  zymotique  et  non  par  ses 
propriétés  toxiques.  Il  existe  toute  une  phase  chimique  intermédiaire  entre 
l'apparition  des  produits  microbiens  et  celle  des  symptômes  morbides. 
Une  fraction  de  goutte  de  culture  filtrée  ne  contient  pas  la  dose  de 
toxine  suffisante  à  tétaniser  le  cobaye,  mais  bien  la  quantité  de  ferment 
suffisante  pour  engendrer,  aux  dépens  de  l'organisme  du  cobaye,  la 
toxine  qui  produira  le  tétanos. 

Le  tétanos  devient  ainsi  TefTet  d'une  auto-intoxication,  à  la  suite  d'une 
fermentation  spéciale  de  certains  tissus  causée  par  un  ferment  soluble 
qu'a  élaboré  le  bacille  de  Nicolaîer. 

Cette  théorie  nous  a  été  suggérée  par  l'examen  des  résultats  expéri- 
mentaux que  nous  allons  exposer. 


III 

Si  la  culture  filtrée  du  bacille  de  Nicolaîer  contenait  la  substance 
strychnisante  qui  engendre  la  contracture  en  irritant  le  nerf  sensitif, 
cette  action  irritante  devrait  se  produire  aussitôt  la  substance  mise  en 
présence  du  nerf;  quelques  minutes  après  une  injection  de  strychnine,  la 
grenouille  se  tétanise.  Il  ne  devrait  donc  exister  qu'une  minime  période 
d'incubation  entre  l'injection  do  la  culture  filtrée  et  Tapparition  des  con- 

1.  Arloing,  Rodet  et  Courmont  avaient  fait  une  hypothèse  analogue  pour 
expliquer  Taction  pyrctogène  de  la  tuberculine  sur  les  tuberculeux;  la  substance 
pyrétogène  résultant  d'une  modification  du  tubercule  par  la  tuberculine. 

On  peut  également  rapprocher,  ainsi  que  Ta  fait  Charria  à  la  Société  de  Biolo- 
gie, ce  mode  d'action  de  certains  produits  microbiens  soi-disant  toniques  de 
celui  qui  est  admis  par  le  prof.  Bouchard  et  son  école  pour  les  produits  vacci- 
nants qui  n'agissent  pas  directement  par  eux-mêmes,  mais  transforment  l'orga- 
nisme en  terrain  réfractaire  au  bout  de  quelques  jours  seulement. 


I 
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tractures.  La  période  d'incubation  des  maladios  infectieuses  correspond 
au  temps  dont  le  microbe  a  besoin  pour  fabriquer  ses  toxines,  mais 
oelles-ci  formées,  la  maladie  éclate  de  suite.  En  injectant  une  culture 
filtrée  on  devrait  supprimer  toute  incubation,  cette  dernière  correspon- 
dant à  la  végétation  du  bacille  in  vitro.  S'il  n'en  est  pas  ainsi,  si  le  nerf 
sensitif  no  réagit  pas  au  premier  contact  de  la  culture  filtrée,  s'il  existe  en 
tous  cas  une  longue  période  d'incubation  entre  ce  contact  et  la  contrac- 
ture, il  faudra  bien  conclure  que  le  liquide  injecté  ne  contenait  pas  la 
toxine,  que  celle-ci  a  eu  besoin  de  se  former  dans  l'organisme,  quMi  existe 
uue  phase  chimique  intermédiaire  entre  Tinjection  et  l'irritation  nerveuse» 
La  seule  objection  à  ce  raisonnement  consisterait  à  prétendre  que  la 
contracture  est  le  résultat  d'une  lésion  du  nerf  sensitif,  laquelle  a  besoin 
d'un  certain  temps  pour  se  produire,  mais  il  n'existe  pas  de  lésions  ner- 
veuses au  début  du  tétanos,  elles  n'en  sont  qu'une  conséquence  tardive  et 
d'ailleurs  plus  qu'inconstante. 

Or,  Vincubation  du  tétanos  est  constante  et  nécessaire  chez  les  ani- 
maux ayant  reçu  soit  dans  le  sang,  soit  dans  les  tissus  conjonctifs  ou  mus- 
culaires les  seuls  produits  solubles  du  bacille  de  Nicolaïer.  Il  existe 
toujours  une  période  silencieuse  notable,  variable  suivant  les  espèces^ 
entre  Tinjection  et  l'apparition  des  premiers  symptômes  ;  puis  (cela  est 
surtout  remarquable  chez  les  Solipèdes)  le  tétanos  se  généralise  brusque- 
ment  et  devient  mortel  parfois  en  quelques  heures.  On  peut  consulter 
toutes  les  publications  des  auteurs  qui  ont  tétanisé  des  animaux  avec  des 
cultures  filtrées  du  bacille  de  Nicolaïer,  on  retrouvera  toujours  cette  incu* 
tiation.  D'après  nos  expériences,  voici  les  moyennes  de  cette  période  pour 
les  différentes  espèces  animales,  en  tenant  compte  de  la  voie  d'introduction. 

Incubation. 

Cobaye.    —    Injecté  sous  la  peau 13  à  18  heures. 

.  (    Ii^ecté  sous  la  peau 36  à  48      — 

Lapin. . . .   j    Injecté  dans  le  sang 24  à  36     — 

(    Injecté  sous  la  peau 36  à  48     — 

Lnien . . . .    ^    injecté  dans  le  sang 24  à  36      — 

Homme  >.  —  Injecté  sous  la  peau 4  jours. 

Poule ....  —  Injectée  sous  la  peau 4  à  9  jours. 

Aoe —  Injecté  dans  le  muscle 4  jours. 

Cheval....  —  Injecté  dans  le  muscle 5     — 

Grenouille  —  Injectée  sous  la  peau ......  6  à  8  jours. 

Ces  chiffres  évidemment  ne  sont  que  des  moyennes,  certaines  cultures 
peuvent  engendrer  des  produits  solubles  plus  ou  moins  actifs.  Nous 
possédons  par  exemple  une  culture  filtrée  qui,  injectée  sous  la  peau  du 
lapin  à  la  dose  de  i  ce.,  tue  cet  animal  en  trente-six  heures  avec  une 
incubation  inférieure  à  vingt-quatre  heures;  une  telle  activité  est  absolu- 
ment exceptionnelle.  En  tout  cas,  personne  n'a  jamais  possédé  une  cul- 
tare  filtrée  de  bacille  de  Nicolaïer  qui  donne  des  contractures  en  quel- 
ques instants  comme  le  fait  la  strychnine. 

1.  Nicolas,  loc.  cU, 


80  REVUE  DE  MÉDECINE 

Ainsi  donc  la  contracture,  phénomène  réflexe,  ne  suivrait  pas  immédia- 
tement la  mise  en  présence  do  la  toxine  et  du  nerf  sensitif  ?  Cette  toxine 
mettrait  jusqu'à  huit  et  neuf  jours,  comme  chez  la  grenouille  et  la  poule, 
à  irriter  le  nerf  sensitif?  Cette  hypothèse  est  inadmissible. 

Il  faut  pour  expliquer  cette  période  d'incubation  admettre  que  la  soi- 
disant  toxine  n*agtt  pas  directement,  qu'il  existe  une  période  chimique 
entre  Tinjection  et  les  contractures,  période  pendant  laquelle  se  forme  le 
véritable  poison  tétanique  dont  les  effets  sut  vent  immédiatement  sa  création. 

D'ailleurs  une  seconde  série  d'expériences  va  servir  de  corollaire  à  la 
précédente  et  apporter  de  nouveaux  arguments  à  notre  théorie. 

Si  la  culture  filtrée  agit  par  ses  propriétés  toxiques,  on  doit,  en  injec- 
tant brusquement  à  l'animal  des  doses  considérables,  arriver  à  raccourcir 
la  période  d'incubation,  à  obtenir  une  mort  rapide,  en  un  mot  à  préci- 
piter la  maladie,  pour  qu'elle  se  déroule  en  quelques  instants  ou  au  moins 
quelques  heures  sous  les  yeux  de  l'expérimentateur.  Cela  s'obtient  faci- 
lement avec  des  produits  solubles  microbiens  peu  actifs;  combien  cela 
doit-il  être  plus  simple  avec  un  liquide  dont  une  fraction  de  goutte  suffît 
à  engendrer  des  troubles  mortels  1  En  atteignant  la  dose  de  quelques  ce., 
en  imprégnant  l'organisme  animal  des  toxines,  on  doit  voir  survenir 
rapidement  des  accidents  convulsifs  et  la  mortl  II  n'en  est  rien.  —  11  y 
a  pour  chaque  espèce  animale  une  dose  minima  de  culture  filtrée  indis- 
pensable à  l'éclosion  ultérieure  du  tétanos,  mais  cette  dose  atteinte,  il 
sera  complètement  inutile  de  l'augmenter,  de  la  centupler  ;  aucun  acci- 
dent ne  se  produira  sous  vos  yeux,  la  période  d'incubation  suivra  son 
cours  silencieux  comme  chez  un  animal  ayant  reçu  la  dose  minima. 

Citons  quelques  exemples  : 

Nous  prenons  2  chiens  de  poids  sensiblement  égal  (15  kilogr.)  ;  l'un 
reçoit  dans  le  sang  2  ce.  5  d'une  culture  filtrée  du  bacille  de  Nicolaîer; 
l'autre  reçoit,  également  dans  la  veine  jugulaire,  progressivement  et  régu- 
lièrement en  trois  heures,  ^58  ce.  de  la  même  culture  filtrée,  c^esi-k-diro 
plus  de  100  fois  la  dose  suffisante  à  engendrer  le  tétanos.  Le  second  n'est 
pas  plus  incommodé  que  le  premier.  Vingt  heures  plus  tard  seulement, 
les  2  animaux  prennent  simultanément  des  contractures  et  de  la  dyspnée. 

Un  chien  de  6  kilog.  reçoit  de  même  200  ce.  de  culture  filtrée,  active, 
sans  aucun  inconvénient  immédiat.  L'incubation  dure  trois  jours. 

Le  lapin  se  comporte  de  même. 

En  résumé,  il  est  impossible  de  supprimer  la  période  d'incubation  en 
accumulant  les  doses  de  poison.  —  Les  effets  immédiats  sont  nuls;  on 
ne  peut  rien  noter  pendant  le  cours  de  l'expérience,  même  à  l'aide  de  la 
méthode  graphique;  la  culture  filtrée  du  bacille  de  Nicolaîer  est  remar- 
quablement dépourvue  de  toxicité.  Est-il  possible  de  la  comparer  à  une 
solution  de  strychnine?  Agit-elle  en  substance  directement  toxique? 
Non.  —  Elle  est  simplement  l'origine  de  la  production  ultérieure  de  la 
substance  strychnisante,  que  nous  retrouverons  plus  loin. 

La  durée  de  la  période  d'incubation  variera  bien  avec  chaque  culture 
ûltrée  suivant  que  cette  dernière  sera  plus  ou  moins  zymogène,  mais  un 


REVUE  GÉNÉRALE.  —  DU  TÉTANOS  81 

même  liquide  étant  donné,  la  quantité  injectée  au-dessus  de  la  dose 
minima  n'influera  aucunement  sur  la  longueur  de  Tincubation.  — 
Aucun  symptôme  tétanique  immédiat  ne  peut  être  obtenu. 

Période  fatale  d*incubation  après  Vinjection  des  toxines  seules  ; 
impossibilité  (Vobtenir  des  accidents  immédiats  avec  des  doses  colos- 
sales^ tels  sont  les  deux  premiers  faits  qui  nous  ont  frappé;?. 


IV 

Une  autre  preuve  de  Texactitude  do  notre  théorie  est  fournie  par 
Tinfluence  qu'exerce  la  température  ambiante  sur  l'action  des  produits 
solubles  du  bacille  de  Nicolaîer. 

Une  intoxication  n'est  pas  notablement  influencée  par  la  température  à 
laquelle  se  trouve  l'organisme  récepteur  des  substances  toxiques;  elle  no 
peut,  en  tout  cas,  être  n'eutralisée  par  une  différence  de  quelques  degrés. 
Au  contraire  toute  fermentation  a  besoin  pour  se  produire  de  conditions 
bien  définies  de  température  et  une  modification  minime  de  cette  dernière 
peut  suffire  à  l'entraver  complètement. 

Pour  étudier  l'influence  de  la  température  sur  l'action  des  produits 
solubles  du  bacille  de  Nicolaîer,  nous  nous  sommes  naturellement  adressés 
aux  animaux  à  sang  froid,  c'est-à-dire  à  température  variable.  La  tem- 
pérature des  animaux  à  sang  chaud  convient  parfaitement  à  la  fermenta- 
tion tétanique,  puisque  tous  (la  poule  elle-même,  d'après  nos  expériences), 
ou  presque  tous,  réagissent  vis-à-vis  du  ferment  et  deviennent  tétaniques. 
Comment  vont  se  comporter  les  vertébrés  à  sang  froid?  et  surtout  se- 
ront-ils aptes  à  devenir  tétaniques  à  ces* accidents  ou  au  contraire  seront-ils 
réfraotaires  suivant  qu'ils  seront  plongés  dans  une  atmosphère  froide  ou 
chaude?  Il  est  toujours  question,  bien  entendu,  d'injections  ne  contenant 
pas  de  bacilles  de  Nicolaîer,  mais  simplement  leurs  produits  solubles. 
La  grenouille  a  été  choisie  comme  sujet  de  ces  expériences. 
Nous  avons  été  les  premiers  à  tétaniser  cet  animal  par  l'injection  des 
cultures  complètes  ou  filtrées  du  bacille  de  Nicolaîer;  les  publications 
des  auteurs  sont  muettes  sur  le  tétanos  des  animaux  à  sang  froid. 
L'emploi  de  la  grenouille  avait  déjà  grandement  facilité  nos  recherches 
sur  la  pathogénie  de  la  contracture  tétanique  ;  il  nous  a  été  d'un  secours 
encore  plus  grand  pour  les  expériences  que  nous  allons  résumer. 

Nos  premiers  essais  d'injection  de  cultures  filtrées  du  bacille  de  Nico- 
laîer à  la  grenouille  datent  des  mois  de  juin  et  juillet  4892,  c'est-à-dire 
de  la  période  la  plus  chaude  de  l'été  1892.  Le  thermomètre  du  local  où 
nos  grenouilles  étaient  entreposées  marquait  pendant  le  jour  28<>,  30<^  et 
3K  Le  succès  fut  complet;  toutes  furent  atteintes  de  tétanos  typique  S 
après  une  incubation  de  6  à  8  jours.  Quelques-unes  purent  être  obser- 
vées dans  cet  état  pendant  13  et  15  jours. 
Des  inoculations  identiques,  pratiquées  à  d'autres  grenouilles'  pendant 

1.  Voir  la  description  de  ce  tétanos,  Arch.  de  physiologie,  janvier  1893. 
RkV.  de  MÈÙ.y  TOME  XIV.  —  1894.  6 
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de  comparable  ne  s'observe  à  la  suite  d'une  transfusion  de  sang  normal. 

Ces  accidents  subsistent  ou  même  s^accentuent  pendant  plusieurs 
heures,  puis  s'amendent  progressivement  pour  disparaître  complètement 
en  vingt-quatre  heures. 

Ces  symptômes  tétaniques  ne  sont  pas  très  intenses,  la  plus  grande 
partie  de  la  substance  étant,  comme  nous  le  verrons»  retenue  dans  les 
muscles.  11  faut  même  que  la  transfusion  soit  très  complète  pour  qu'ils 
apparaissent.  MM.  Ârloing  et  Tripier  avaient  échoué  autrefois  dans  des 
tentatives  analogues  chez  le  cheval,  pour  n'avoir  transfusé  qu'une  quan- 
tité trop  minime  de  sang  tétanique. 

11  existe  donc  dans  le  sang  de  l'animal  tétanique  une  substance,  à 
effets  tétanisants  immédiats,  qu'on  ne  retrouvait  pas  dans  les  produits 
du  bacille  de  Nicolaîer. 

Il  peut  arriver  que  la  transfusion  introduise  dans  le  corps  de  l'animal 
neuf  non  seulement  la  substance  immédiatement  tétanisante,  mais  aussi 
du  ferment  non  encore  employé  chez  le  premier  animal.  Le  transfusé  pré- 
sente alors  trois  phases  successives  :  i^  le  tétanos  immédiat  décrit  plus 
haut,  qui  cesse  avec  l'élimination  de  la  substance;  2°  une  période  do 
guérison  apparente,  ou  d'incubation,  pendant  laquelle  le  ferment  injecté 
agit  silencieusement  ;  3^  une  période  de  tétanos  intense  généralisé 
mortel,  le  ferment  ayant  fabriqué  aux  dépens  de  l'animal  des  doses  con- 
sidérables et  renouvelées  de  substance  tétanisante. 

p.  La  substance  strychnisante  se  retrouve  dans  l'urine  des  animaux 
tétaniques,  mais  d'une  façon  très  inconstante  et  passagère. 

Nous  avons  pu  quelquefois  tétaniser  la  grenouille  sans  incubation  par 
nne  injection  de  2  ce.  d'urine  d'un  animal  tétanique. 

-r.  Les  expériences  suivantes  sont  de  beaucoup  les  plus  démonstratives. 
Les  muscles  tétaniques  sont  plus  riches  que  le  sang  en  produits  toxiques. 
Nous  avons  extrait  des  muscles  tétaniques  du  chien  et  du  lapin,  sai- 
gnés ou  non,  une  substance  soluble  dont  les  effets  sont  rigoureuse- 
ment comparables  à  ceux  de  la  strychnine. 

Son  isolement  chimique  rencontre  les  plus  grandes  difficultés,  nous 
n'avons  pu  encore  le  réaliser;  il  suffit  d'en  mettre  les  effets  en  relief  à 
l'aide  d'un  extrait  aqueux. 

L'injection  de  cet  extrait  aqueux  a  été  faite  uniquement  à  des  gre* 
nouilles,  le  petit  volume  de  cet  animal  permettant  d'obtenir  des  contrac- 
tures avec  une  faible  dose  de  liquide. 

L*extrait  aqueux  du  muscle  tétanique  peut  se  faire  à  chaud  ou  à  froid. 

Uextrait  aqueux  à  chaud  est  celui  qui  nous  a  donné  les  meilleurs 
résultats.  On  sacrifie  un  animal  tétanique  et  on  recueille  une  masse,  mus- 
culaire de  la  région  contraclurée.  Cette  masse,  dégraissée  et  finement 
hachée,  additionnée  d'eau,  est  soumise  à  l'ebullition  pendant  trois  quarts 
d'heure  à  une  heure  jusqu'à  siocité.  Le  résidu  est  repris  par  l'eau,  passé 
à  la  presse  et  filtré.  Le  liquide  ainsi  obtenu  est  alors  injecté  à  la  gre- 
nouille, de  préférence  sous  la  peau  d'une  patte  postérieure,  afin  que  les 
premières  contractures  soient  plus  apparentes.  Suivant  la  dose  employée^ 
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la  grenouille  présente  soit  simplement  de  rhyperexcîtabilité,  soit  un  véri- 
table strychnismCj  soit  une  courte  phase  d'hyperexcit«ibilité  bientôt 
suivie  de  coma  paralytique  et  de  mort. 

Nous  avons  obtenu  les  plus  beaux  effets  avec  des  doses  d'extrait  cor- 
respondant à  5  à  7  grammes  de  muscle  tétanique  pour  une  grenouille. 
On  peut  alors  observer  pendant  assez  longtemps,  pendant  plusieurs 
heures  si  Tanimal  doit  survivre,  des  symptômes  superposables  à  ceux  de 
rempoisonnement  strychnique.  Il  faut,  en  somme,  en  tâtonnant  pour 
chaque  expérience,  injecter  un  volume  voisin  de  la  dose  mortelle. 

Là,  est  le  véritable  point  délicat  de  Texpérimentation  ;  il  est  indispen- 
sable, si  on  veut  observer  le  strychnisme  de  la  grenouille,  d'injecter  un 
certain  nombre  de  ces  animaux  avec  des  doses  variables  d'extrait.  Les 
unes  ne  présenteront  rien  de  remarquable,  d'autres  mourront  rapidement 
dans  le  coma,  quelques-unes  enfin  ofîriront  le  tableau  complet  du  tétanos. 

11  peut  arriver  que,  la  grenouille  injectée  paraissant  tombée  dans  le  coma, 
une  excitation  sérieuse  fas^e  apparaître  contractures  et  convulsions. 

Lorsque  la  dose  a  été  suflisante  pour  entraîner  la  mort  après  la  période 
tétanique,  il  existe  toujours,  comme  dans  Tempoisonnement  strychnique, 
une  phase  ultime  paralytique. 

Si  la  dose  d*extrait  a  été  trop  élevée,  la  période  d'excitation  est  très 
courte,  à  peine  appréciable,  et  la  mort  survient  dans  le  coma,  quelquefois 
en  moins  d'un  ^uart  d'heure. 

On  voit  que  ces  expériences  demandent  h  être  observées  avec  la  plus 
grande  attention,  pour  entraîner  la  conviction. 

Remarquons  que  les  extraits  précédents,  étant  soumis  à  Tcbullition, 
ne  peuvent  contenir  aucune  trace  des  produits  solubles  du  bacille  de 
Nicolaîer,  lesquels  sont  déjà  rendus  inactifs  par  un  chaufîage  à  +  65®; 
remarquons  aussi  que  toutes  nos  expériences  ont  été  faites  en  hiver, 
c'est-à-dire  à  une  température  ambiante  où  la  grenouille  est  insensible  à 
ces  produits.  Le  nerf  sensitif  de  la  grenouille  réagit  donc  à  la  substance 
strychnisante,  quelle  que  soit  la  température  ambiante. 

L'extrait  identiquement  obtenu  des  muscles  d'xin  chien  normal  n'est 
toxique  pour  la  grenouille  qu'à  des  doses  élevées  (correspondant  à  20  gr., 
30  gr.  de  muscle  et  quelquefois  plus)  et  n'occasionne  jamais  de  phéno- 
mènes d'excitation. 

Nous  avons  injecté  à  des  grenouilles  V extrait  aqueux  de  muscle  téta- 
nique  préparé  à  froid.  Les  résultats  ont  été  identiques;  cependant 
rintensité  des  elTets  obtenus  a  généralement  été  moindre  que  dans  les 
expériences  précédentes. 

Il  était  important  de  montrer  par  ces  expériences  que  la  substance 
Btrychnisante  n'est  pas  un  produit  artificiel  dû  à  l'emploi  de  l'ébullition. 

L'extrait  aqueux  à  froid  de  muscle  emprunté  à  un  chien  normal  est 
encore  moins  toxique  pour  la  grenouille  que  l'extrait  à  chaud  et  n'entraîne 
jamais  d'hyperexoitabilité. 

Quelles  objections  pourrait-on  élever  contre  l'interprétation  des  expé- 
riences précédentes  ? 
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Pourrait-on  dire  quo  la  substance  strychni santé,  incontestablement 
présente  dans  les  muscles  tétaniques,  est  le  résultat  et  non  la  cause  de  la 
contracture  prolongée  du  muscle  ?  Il  faudrait  pour  cela  démontrer  au 
préalable  qu*un  muscle  contracture  fabrique  des  substances  convulsi- 
vantes.  Néanmoins,  nous  avons  réduit  à  néant  l'objection  précédente  en 
prouvant  que  la  substance  strychnisante  existe  dans  un  muscle  injecté 
avec  des  produits  solubles  du  bacille  deNicolaïer,  même  lorsque  des  sec- 
tions nerveuses  ont  empêché  ce  muscle  de  se  contraoturer. 

Une  même  injection  de  culture  filtrée  est  faite  simultanément  dans  une 
patte  postérieure  à  deux  chiens;  sur  Fun  d'eux  on  a,  au  préalable,  sec- 
tionné les  racines  lombaires  correspondant  à  la  patie  injectée. 

Lorsque  la  patte  du  chien  dont  les  nerfs  sont  intacts,  est  en  contrac- 
ture, on  sacrifie  les  deux  animaux  et  on  essaye  sur  la  grenouille  Textrait 
musculaire  des  deux  pattes  injectées  :  celui  de  la  patte  énervée  et  qui  est 
naturellement  restée  flasque  se  comporte  comme  celui  de  la  patte  con- 
tracturée.  La  substance  strychnisante  qui  existe  dans  un  muscle  d'animal 
tétanique  n'est  donc  pas  un  produit  de  la  contracture,  elle  en  est  la  cause. 

Telles  sont  les  preuves  expérimentales  que  nous  invoquons  pour  soutenir 
la  théorie  pathogénique  développée  plus  haut.  La  question  est  loin  d'être 
épuisée;  nous  espérons,  par  exemple,  pouvoir  dire  un  jour  quelle  est  la  sub- 
stance de  l'organisme  qui,  fermentant,  produit  la  substance  strychnisante. 

Dès  à  présent  nous  espérons  avoir  convaincu  le  lecteur. 

VI 

Notre  théorie  substituant  la  notion  d'un  ferment  soluble  fabriqué  par 
le  bacille  à  celle  d'une  toxine  bacillaire  cadre- t-elle  avec  les  multiples 
publications  des  expérimentateurs  sur  le  tétanos?  Comment  pouvons- 
nous,  par  exemple,  expliquer,  avec  elle,  Taction  préventive  et  curative 
vis-à-vis  du  tétanos  du  sérum  des  animaux  réfractaires ? 

Bien  entendu»  puisque  nous  n'admettons  pas  l'existence  d'une  toxine  stry 
chninsate  dans  les  cultures  filtrées  du  bacille  de  Nicolaier,  nous  ne  pouvons 
croire  à  une  action  antitoxique  de  ce  sérum,  mais  simplement  à  une 
action  antifermentative,  empêchant  l'organisme  récepteur  de  fermenter 
pour  produire  la  toxine  ;  le  terme  de  sérum  antitétanique  est  celui  que  nous 
adoptons  comme  ne  présageant  rien  sur  le  mode  pathogénique  de  son  action. 

Rappelons  en  deux  mots  les  notions  certaines  que  nous  possédons 
aujourd'hui  sur  la  sérum-thérapie  du  tétanos,  et  nous  verrons  que  les 
faits  ne  peuvent  être  expliqués  par  la  théorie  actuelle  de  la  toxine 
microbienne  et  du  sérum  antitoxique.  Ce  sera  un  nouvel  argument  pour 
la  théorie  du  ferment  soluble  et  de  l'action  antifermentative  du  sérum 
des  animaux  réfractaires. 

On  sait  que  la  sérum-thérapie  est  sortie  en  décembre  1890  des  travaux 
de  Behring  et  Kitasato  sur  la  diphtérie  et  le  tétanos.  Ces  auteurs  affir- 
mèrent à  cette  époque  que  le  sérum  des  animaux  réfractaires  au  tétanos 
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était  capable  de  détruire  ia  toxino  tétanique,  soit  in  vitro,  soit  dans  le 
corps  des  animaux,  d'où  ressortait  un  raoyen  d'immuniser  contre  le 
tétanos  et  de  guérir  cette  affection. 

Dès  1891,  Tizzoni  et  Cattani  confirment  cette  notion  générale  sans 
pouvoir  constater  TefTet  thérapeutique  du  sérum  sur  les  cas  de  tétanos 
déclaré.  La  même  année,  Vailiard  donne  des  conclusions  analogues  et 
fait  remarquer  en  plus  que  l'immunité  conférée  par  ce  procédé  est  peu 
durable,  peut  disparaître  au  bout  de  quinze  jours. 

En  1892,  Bebring  et  Kitasato  reconnaissent  que,  dans  beaucoup  de  cas, 
il  faut  pour  obtenir  la  guérison  du  tétanos  injecter  le  sérum  presque  en 
même  temps  que  la  toxine. 

Enfin,  en  1893,  Roux  et  Vailiard  .publient  un  volumieux  et  conscien- 
cieux mémoire  qui  met  définitivement  la  question  au  point. 

On  peut  résumer  leurs  résultats  de  la  façon  suivante  :  il  est  certain  que 
le  sérum  d'animal  rendu  réfractaire  au  tétanos,  mélangé  in  vitro  à  une 
culture  filtrée  du  bacille  do  Nicolaîer,  neutralise  les  effets  de  celle-ci,  au 
point  qu'un  cobaye  peut  ainsi  recevoir  impunément  5  ce.  d'une  culture 
filtrée  qui  le  tuait,  avant  le  mélange,  à  la  dose  do  0  cent.  003.  In  vitro  une 
partie  de  sérum  peut  neutraliser  30  parties  de  culture  filtrée.  L'action  est 
instantanée;  aussitôt  le  mélange  fait,  le  liquide  devient  inoffensif. 

Si  au  lieu  de  faire  le  mélange  in  vitro  on  le  fait  dans  le  corps  de  Tanimal 
le  succès  ou  Tinsuccès  dépendent  du  moment  où  le  sérum  est  injecté.  S*il 
est  introduit  avant  la  culture  filtrée,  il  immunise  immédiatement  forga- 
nisme  qui  devient  ainsi  pendant  quelques  jours  réfractaire  aux  produits 
bacillaires;  s'il  est  introduit  en  même  temps  quo  ceux-ci,  Teffet  neutrali- 
sant se  produit  comme  in  vitro.  Mais  si  on  attend  pour  injecter  le  sérum 
que  les  premières  contractures  tétaniques  aient  apparu,  Tinjection,  con- 
trairement aux  affirmations  de  Behring  et  Kitasato,  n'a  aucun  efTet  bien- 
faisant sur  la  marche  du  tétanos,  bien  que  le  sérum  de  l'animal  qui  meurt 
tétanique  soit  à  son  tour  devenu  antitétanique.  Une  fois  le  tétanos  déclaré, 
il  évolue  donc  sans  encombres  au  milieu  d'humeurs  anti-tétaniquos. 

En  somme  :  le  sérum  antitétanique  introduit  avant  les  produits  micro- 
biens ou  en  même  temps  qu'eux  prët;ten(  le  tétanos;  il  est  incapable  de 
guérir  un  animal  qui  a  reçu  les  produits  depuis  un  certain  temps  et 
commence  à  présenter  des  contractures. 

Tels  sont  les  faits  admis. 

Ils  sont  impossibles  à  expliquer  avec  la  théorie  toxique.  Si  la  culture 
filtrée  contenait  une  toxine  strychnisante  et  si  le  sérum  était  antitoxique, 
les  faits  devraient  se  présenter  comme  le  croyaient  au  début  Behring  et 
Kitasato;  le  sérum  immunisé  devrait  non  seulement  prévenir  l'éclosion  du 
tétanos,  mais  le  guérir  à  toutes  les  phases.  Un  animal  est  en  pleine  période 
de  contractures  (nous  savons  que  ce  symptôme  est  dû  à  l'action  d'une 
toxine  sur  les  extrémités  des  nerfs  sensitifs)  ;  on  lui  injecte  une  substance 
qui  doit  neutraliser  cette  toxine  d'une  façon  complète  et  immédiate,  une 
substance  antitoxiquo;  immédiatement  l'agent  irritant  du  nerf  disparais- 
sant, la  contracture  devrait  céder,  absolument  comme  lorsqu'on  sectionne 
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les  racines  nerveuses  d'un  membre  tétanique  ou  qu*on  administre  du 
Gurare.  Il  n'en  est  rien,  la  contracture  une  fois,  établie  ne  cède  pas  au 
sérum  antitétanique;  c^estdonc  que  ce  dernier  est  incapable  de  neutraliser 
Tagent  irritant.  Or,  comme  il  rend  inofîensive  la  culture  filtrée  du  bacille 
Nicolaîer,  toxine  et  culture  filtrée  ne  peuvent  être  une  même  substance. 

La  théorie  actuelle  est  en  complet  désaccord  avec  les  travaux  de  Roux 
et  Vaillard. 

Les  faits  s'expliquent  au  contraire  d'eux-mêmes  si  la  culture  filtrée  ne 
contient  qu'un  ferment  capable  de  fabriquer  la  toxine  aux  dépens  de  l'or- 
ganisme et  si  le  sérum  antitétanique  agit  par  son  action  antifermentativc. 

Tant  qu'on  introduira  le  (érum  avant  ou  en  même  temps  que  la  culture 
filtrée,  il  empêchera  le  ferment  d'agir,  la  toxine  de  se  produire,  il  immu- 
nisera l'organisme  en  lui  enlevant  ses  propriétés  fermentescibles  ;  mais  si 
on  attend  pour  faire  l'injection  que  la  fermentation  soit  faite,  que  la 
toxine  soit  formée  et  irrite  les  nerfs  sensitifs,  le  sérum  pourra  tout  au  plus 
empêcher  la  production  de  nouvelles  quantités  de  toxine,  mais  sera  sans 
aucun  efTet  sur  celle  qui  existe  déjà,  il  ne  sera  pas  curateur. 

Nous  ne  voyons  pas  coniment  interpréter  autrement  les  expériences  de 
Behring,  Kitasato,  Tizzoni,  Cattani,  Vaillard,  Roux. 

VII 

Pouvons-nous  trouver  dans  les  caractères  chimiques  des  cultures 
filtrées  du  bacille  de  Nicolaîer  des  arguments  en  faveur  de  l'existence  d'un 
ferment  soluble  fabriqué  par  le  microbe? 

On  sait  que  la  substance  tctanigène  (poison  tétanique)  est  précipitable 
par  l'alcool,  rendue  inactive  par  un  chaufTage  à  +  65°,  par  l'exposition 
prolongée  à  l'air  et  la  lumière,  dialyse  lentement,  adhère  à  certains  pré- 
cipités, tels  que  celui  de  phosphate  de  chaux,  n'agit  pas  lorsqu'on  l'intro- 
duit dans  la  voie  digestive. 

Cette  substance  n'est  donc  pas  un  alcaloïde,  comme  l'avaient  cru  Brieger 
et  ses  élèves  ;  tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  admettre  qu'elle  appar- 
tient à  la  classe  des  matières  albuminoides  (toxalbumines),  et  se  rapproche 
beaucoup  des  diastases  (Knud  Faber,  Brieger  et  Fricnkel,  Tizzoni  et  Cat- 
tani, Vaillard  et  Vincent). 

Le  poison  tétanique  est  donc  une  substance  analogue  à  celle  que 
Arloing  a  extraite  des  cultures  du  Bacilles  heminecrobiophilus  et  Roux 
et  Yersin  des  cultures  du  bacille  de  LOlTler.  La  parenté  est  très  étroite 
entre  le  poison  tétanique  et  le  poison  diphtéritique. 

En  résumé,  l'accord  est  unanime  sur  ce  point  :  la  substance  tétanigène 
a  toutes  les  allures  d'une  diastase,  «  elle  présente  un  ensemble  de  pro- 
priétés appartenant  aussi  aux  diastases,  et  peut-être  n'en  difiere  pas  essen- 
tiellement »  (Vaillard  et  Vincent).  Malgré  cette  opinion  tous  les  expé- 
rimentateurs ont  d'ailleurs  conclu  que  cette  substance  agit  par  ses 
propriétés  toxiques.  Quelques-uns  (Tizzoni  et  Cattani.  Vaillard  et  Vincent 
ont  cependant  vu  les  cultures  filtrées  du  bacille  de  Nicolaîer  agir  nette- 
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ment  à  la  manière  des  ferments  digestifs,  digérer  la  gélatine  ;  mais  ils 
sont  arrivés  à  conclure  que  cette  diastase  existait  à  côté  de  la  toxine  dans 
les  coltures  et  ne  devait  pas  se  confondre  avec  elle,  qu*elle  n*avait  pas  de 
rôle  pathogène,  c  malgré  le  parallélisme  singulier  entre  les  propriétés  de 
la  toxine  et  celles  du  ferment  diastasique  m. 

On  voit  en  somme  que  les  auteurs  les  plus  convaincus  de  la  théorie 
toxique  ont  été  frappés  des  analogies  du  poison  tétanique  avec  les  fer- 
ments solubles. 

Un  travail  récent  d'Uschinsky  ^  qui,  pendant  son  séjour  au  laboratoire 
du  professeur  Ârloing,  avait  paru  très  frappé  de  nos  expériences,  confirme 
pleinement  nos  idées  et  insiste  sur  les  caractères  du  poison  tétanique  dont 
il  fait  franchement  un  ferment  soluble. 

Uschinsky,  après  avoir  répété  nos  expériences  et  en  avoir  vérifié  l'exac- 
titude, a  cultivé  le  bacille  de  Nicolaîer  dans  un  milieu  artificiel  dépourvu 
de  matières  albuminoîdes,  et  a  obtenu  un  liquide  filtré  aussi  actif  que 
celui  qui  provient  de  cultures  en  bouillon.  Ce  liquide  contient  des 
matières  albuminoîdes^  qui  ont  donc  été  formées  de  toutes  pièces  par 
le  microbe  •. 

L'analyse  chimique  a  permis  à  Tauteur  d'isoler  la  substance  active, 
qui  pour  lui  présente  tous  les  caractères  d'un  ferment  soluble,  d*après 
les  réactions  de  Lœw. 

Uschinsky  a  donc  confirmé  nos  expériences  et  apporté  à  notre  théorie 
des  preuves  d'ordre  chimique. 

VIII 

Conclusions. —  i<^  Le  bacille  de  Nicolaîer  engendre  le  tétanos  par  l'in- 
termédiaire d*un  ferment  soluble  qu'il  fabrique. 

^  Ce  ferment,  qui  n'est  pas  toxique  par  lui-même,  élabore,  aux  dépens 
de  l'organisme,  une  substs^nco  directement  tétanisante,  comparable  par 
ses  effets  à  la  strychnine. 

3^  Cette  dernière  substance  se  retrouve  en  abondance  dans  les  muscles 
tétaniques;  elle  existe  aussi  dans  le  sang  et  quelquefois  dans  les  urines. 

4^  Elle  résiste  à  une  ébullition  prolongée,  tandis  que  les  produits  bacil- 
laires deviennent  inactifs  après  un  chaufTage  à  +  65^ 

5<^  Elle  exige  pour  se  former  des  conditions  favorables  de  température. 
Ainsi  s'explique  l'immunité  de  la  grenouille  en  hiver. 

6^  L'immunité  naturelle  ou  acquise,  fimmuniation  contre  le  tétanos 
peuvent  être  considérées  comme  les  résultats  de  causes  qui  empêchent, 
ralentissent  ou  arrêtent  la  susdite  fermentation. 

7»  Il  est  probable  que  d'autres  substances  microbiennes,  dites  toxiques, 
doivent  également  agir  comme  des  ferments  solubles  pour  produire  des 
toxiques  aux  dépens  de  l'organisme. 

1.  Uschinsky,  Cenlralblatl  fur  Bakteriologie,  9  septembre  1893. 
1  O  fail,  extrêmement  important,  avait  déjà  été  constaté  par  Uschinsky 
pour  le  bacille  de  LôfQer. 
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I.  —  Système  nerveux. 

Vergleichende  Anatomie  der  Gehirnoberflache  (Anatomie  com- 
parée de  la  surface  cérébrale),  par  lo  prof.  Benedikt.  (Extrait  de  la 
Real' Encyclopédie.)  Wien  et  Leipzig,  Urban  et  Schwarzenberg,  1893. 

L*auteur  fait  suivre  la  description  anatomique  de  Ténoncé  de  quel- 
ques principes  qui  ont  un  grand  intérêt  pour  les  pathologistes,  et 
parmi  lesquels  nous  remarquons  particulièrement  celui-ci  :  «  Tout  pro- 
cessus pathologique,  dit-il,  développé  à  n'importe  quel  point  de  sys- 
tème nerveux,  a  une  tendance  à  provoquer  en  un  autre  point  des  (rou- 
bles qui  ne  s'expliquent  ni  par  continuité  ou  contiguïté,  ni  par  des 
relations  physiologiques,  mais  par  une  innervation  tropho-vaso-motrioe 
dont  on  n'a  pas  tenu  jusqu'ici  suffisamment  compte.  >  Comme  exemple, 
il  cite  la  névrite  optique  dont  le  développement  dans  Timmense  majo- 
rité des  cas  de  tumeur  cérébrale  n'est  en  effet  explicable  ni  par  la  con- 
tinuité ou  contiguïté  ni  par  des  relations  physiologiques. 


La  natura  infettiva  della  corea  del  Sydenham,  par  le  D""  Giu- 
seppe  Pianese.  Napole,  1893. 

Ce  mémoire  est  extrait  des  travaux  de  l'Institut  pathologique  du 
prof.  V.  Sckôn  à  Naples.  L'auteur  a  trouvé  dans  le  système  nerveux 
central,  à  Tautopsie  d'un  cas  de  chorée  de  Sydenham  et  dans  le  sang 
de  deux  choréiques  au  début,  un  bacille  qui,  isolé  et  inoculé  à  des 
lapins,  a  provoqué  chez  eux  des  mouvements  choréiques.  Il  est  porté  à 
croire  que  ce  bacille  est  bien  l'agent  producteur  de  la  maladie.  Quant 
à  sa  localisation  dans  les  centres,  il  conclut  avec  Jaccoud  que  les  appa- 
reils de  la  coordination  motrice  sont  échelonnés  dans  toute  la  hauteur 
de  l'axe  cérébro-spinal. 

Beitraege  zur  Kenntniss  der  Basedow'schen  Krankheit  (Contri' 
bution  à  la  connaissance  de  la  maladie  de  Basedow),  par  le  prof. 
F.  Mueller  (do  Marburg). 

Dans  cet  important  mémoire  l'auteur  rapporte  quatre  observations 
de  maladie  de  Basedow  sub-aiguc,  recueillies  à  la  chirurgie  du  prof. 
Gerhardt,  dont  trois  avec  autopsie. 

1«'  cas  :  Femme  de  quarante-huit  ans,  jusque-là  bien  portante,  ayant 
ressenti  brusquement  après  une  émotion  une  sensation  de  perte  des 
forces,  des  palpitations,  puis  ayant  présenté  dans  les  semaines  suivantes 
une  pigmentation  brune  du  visage,  de  l'exophtalmie,  une  dilatation  de 
la  pupille  gauche,  un  peu  de  goitre,  du  tremblement  des  mains,  des 
élévations  de  la  température  avec  délire  ;  puis,  après  une  amélioration 
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passagère,  aggravation  des  symptômes  précédents;  apparition  de 
symptômes  bulbaires  :  difficulté  de  la  parole  et  de  la  déglutition;  aug- 
mentation de  la  fréquence  du  pouls,  et  mort  trois  mois  et  demi  après 
le  début  de  la  maladie. 

A  Vautopsiey  nombreuses  petites  hémorragies  dans  la  moelle  allon- 
gée, surtout  au  voisinage  du  noyau  du  vague;  de  plus  un  point  hémor- 
ragique dans  une  des  olives  supérieures.  Les  2  vagues  présentent  une 
dégénération  bien  accusée.  Le  récurrent  du  côté  droit  et  les  nerfs  du 
cœur  sont  aussi  dégénérés;  sympathique  normal;  petites  hémorra- 
gies anciennes  et  récentes  dans  les  ganglions  lymphatiques  cervicaux. 

2«  cas  :  Femme  de  vingt-deux  ans;  début  brusque  après  une  longue 
marche  par  de  la  céphalalgie,  et  des  vomissements;  puis  symptômes 
caractéristiques,  goitre,  palpitations,  tremblement,  faiblesse  des  extré- 
mités, légère  exophtalmie,  disposition  aux  sueurs,  inq^uiétude,  excita- 
tion; augmentation  du  goitre,  ganglions  lymphatiques  cervicaux,  diffi- 
culté de  la  déglutition,  nasonnement;  augmentation  de  la  fréquence  du 
pouls  jusqu'à  240;  mort  après  une  durée  de  deux  mois.  A  Vautopsie,  on 
ne  trouve  dans  le  système  nerveux  d'autre  lésion  que  de  petites  hémor- 
ragies paraissant  de  date  récente  dans  le  plancher  du  4^  ventricule. 

3«  cas  :  Femme  de  trente-six  ans,  «lyant  eu  des  accès  de  coliques 
hépatiques.  En  moins  d'un  mois  grand  amaigrissement,  de  71  kilos  à 
55  kilos;  puis  goitre  et  exophtalmie;  palpitations  ;  accélération  du  pouls, 
tremblement  des  mains,  agitation;  voix  éteinte,  puis  délire,  aggrava- 
tion de  la  faiblesse;  pouls  à  200;  mort  au  bout  d'un  mois  et  demi. 

Autopsie.  Macroscopiquement  on  ne  remarque  du  côté  du  système 
nerveux  que  de  l'œdème.  Pas  d'examen  microscopique. 

Aux  faits  précédents  l'auteur  ajoute  un  cas  de  maladie  de  Basedow 
chronique  intéressant  surtout  par  le  fait  que,  malgré  une  alimentation 
suffisante  pour  un  individu  sain  du  même  poids  et  une  résorption  nor- 
male, la  malade»  âgée  de  vingt-cinq  ans,  n'a  cessé  de  perdre  de  son 
poids  qui,  finalement,  est  tombé  à  28  kilogrammes.  A  Vautopsie,  on  a 
trouvé  quelques  petites  hémorragies  récentes  dans  le  Rautengrube.  — 
A  noter,  sans  qu'on  puisse  lui  accorder  une  importance  pathogénique, 
une  carie  de  la  6®  vertèbre  avec  lésion  du  sympathique  à  ce  niveau. 

L'auteur  discute  la  valeur  des  altérations  du  sympathique  qui  dans 
certains  cas  auraient  été  constatées,  et  conclut  que  ces  altérations  sont 
de  peu  d'importance;  la  pigmentation  de  certaines  régions  de  la  peau, 
fréquente  d'ailleurs  dans  la  maladie  de  Basedow,  n'est  pas  une  preuve 
en  faveur  d'un  trouble  du  sympathique;  il  trouve  plus  sérieux  les 
motifs  qui  plaident  en  faveur  d'une  lésion  bulbaire  dans  cette  maladie, 
il  fait  remarquer  que  l'accélération  du  pouls  se  produit  parfois  par 
accès,  comme  dans  les  paralysies  bulbaires,  qu'elle  n'est  pas  influencée 
par  la  digitale  et  qu'elle  est  souvent  plus  marquée  qu'elle  ne  serait 
8ll  y  avait  simplement  une  excitation  des  accélérations  du  cœur.  Une 
lésion  de  la  moelle  allongée  explique  bien  aussi  les  troubles  vaso-moteurs 
et  calorifiques  et  les  diverses  paralysies  signalées  comme  complication. 
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En  terminant  Tauteur  rappelle  les  arguments  de  ceux  qui  admettent  la 
possibilité  d*une  lésion  primitive  du  corps  thyréoîde. 

Étude  pathogéniqub  dbs  ramollissements  du  cervelet,  par  le 
D*"  d'Astres;  extraite  du  Marseille  médical,  1893. 

L*auteur  fait  remarquer  la  rareté  relative  des  ramollissements  du  cer- 
velet qui  tiendrait  aux  anastomoses  entre  les  branches  des  artères  céré- 
belleuses. Il  rapporte  une  observation  personnelle  intéressante  dans 
laquelle  l'artère  cérébelleuse  supérieure  gauche  était  oblitérée  complète- 
ment près  de  son  organe  au  tronc  basilaire  dans  l'étendue  de  1  centimètre 
environ  avant  ses  branches  de  bifurcation;  celles-ci  étaient  rétrécies. 
Presque  tout  le  lobe  gauche  du  cervelet  était  transformé  en  bouillie, 
ainsi  que  le  pédoncule  cérébelleux  moyen;  de  plus,  ramollissement  du 
pédoncule  cérébral  gauche  dans  toute  son  étendue,  surtout  dans  Tétage 
supérieur.  Les  symptômes  ont  consisté  en  une  hémiplégie  droite  avec 
paralysie  incomplète  du  moteur  oculaire  commun  gauche  (syndrome  de 
Ueber)  ;  de  plus,  incoordination  des  mouvements  des  membres  inférieurs. 

Aliénation  mentale  syphilitique,  par  le  prof.  Mairet  (de  Montpel- 
lier). Paris,  Masson,  éditeur,  1893. 

Cet  ouvrage  de  près  de  200  pages  se  compose  de  7  leçons.  L*au(eur 
s'attache  à  démontrer  que  toutes  les  lésions  syphilitiques  du  cerveau 
peuvent  donner  naissance  à  Taliénation  mentale  et  que  Tanatomie 
pathologique  rend  compte  de  la  généralisation  de  la  paralysie,  quand 
celle-ci  a  lieu.  Les  lésions  sont  circonscrites,  localisées,  à  foyer 
unique,  ou  multiples.  Toujours  la  substance  grise  est  altérée.  Quant  au 
délire,  M.  Mairet  dit  qu*il  n*a  pas  une  forme  unique  et  des  caractères 
spéciaux;  jamais  il  n*est  partiel.  Le  diagnostic  se  fonde  donc  non  sur 
le  caractère  du  délire,  mais  plutôt  sur  les  manifestations  multiples  de 
la  syphilis  cérébrale  qui  l'ont  précédé,  c'est-à-dire  sur  l'existence  de 
troubles  sensitifs  et  moteurs.  Ainsi  la  sensibilité  est  beaucoup  plus 
souvent  atteinte  dans  la  paralysie  généralisée  syphilitique  que  dans  la 
paralysie  générale  ordinaire,  et  il  est  très  rare  qu'il  n'y  ait  pas  coexis- 
tence de  quelque  monoplégie. 

ZuR  Lehre  von  der  progressiven  Muskelatrophie  (Sur  la  connais- 
sance des  atrophies  muscul.  prog.),  par  le  professeur  StrÛmpell 
(d'Erlangen).  (Tirage  à  part  du  Zeitschrift  f.  Nerocnheilkunde,) 

M.  Striimpell  publie  un  cas  intéressant  d'atrophie  musculaire  sans 
troubles  de  la  sensibilité,  sans  mouvement  fibrillaire  et  sans  réaction 
de  dégénérescence,  ayant  débuté,  chez  un  homme  de  moins  de  trente 
ans,  dont  la  mère  était  atteinte  d'atrophie  musculaire,  par  un  doigt 
de  la  main  droite,  puis  ayant  envahi  les  autres  doigts  et  l'épaule.  A 
l'autopsie  on  trouve  des  fibres  atrophiées,  mais  pas  de  dégénérescence, 
de  la  névrite  et  un  atrophie  des  cellules,  des  cornes  antérieures.  Ainsi 
.  par  le  début  et  par  les  lésions  nerveuses,  ce  cas  se  rapporte  au  type 
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des  atrophies  musculaires  d'origine  spinale;  au  contraire  par  certains 
symptômes  (absence  de  contraction  fibrillaire  et  de  réaction  de  dégé- 
nérescence) et  par  la  lésion  musculaire  il  rentre  dans  le  cadre  des  myo- 
pathies primitives.  M.  Strûmpell  insiste  sur  le  fait  que  son  observa- 
tion n'est  pas  isolée;  il  en  cite  plusieurs  d'Erb,  Preisz,  Kahler  et 
Heubner.  Il  fait  suivre  la  relation  et  l'épicrise  de  son  cas  de  considéra- 
tions fort  intéressantes  sur  les  atrophies  musculaires. 

UbBER  die   VER.^NDERUNGEN   des   CeNTRALNEVENSYSTEMS  BEI  EXPKU. 

Kachexia  thyreopriva  dbr  Thiere  (Sur  les  lésions  du  système  ner- 
veux centra.1  dans  la  cachexie  struniprive  des  animaux).  Berne,  inaug. 
dissert.,  par  F.  de  Queryain. 

Ce  travail  a  été  fait  sous  la  direction  du  professeur  Langhans. 
L'auteur,  h  l'aide  des  meilleures  méthodes  d'investigation  des  centres 
nerveux,  n'a  pu  saisir  une  lésion  histologique  appréciable  chez  les  chats, 
chiens  et  singes,  animaux  sur  lesquels  ont  porté  ses  expériences. 

Ueber  DIB  Trunksucht  und  Versuche  ihrer  Behandlung  mit 
Strychnine  (Sur  Valcoolisme;  essai  de  son  traitement  avec  la 
strychnine),  par  Gustave  Beldau.  léna,  G.  Fischer,  1893. 

L'auteur  relate  les  excellents  efîets  observés  par  les  médecins  russe 
dans  le  traitement  de  la  dipsomanie  au  moyen  de  la  strychnine,  et  les 
expériences  de  Saroschewski,  d'où  il  résulte  que  la  strychnine  neutra- 
lise Faction  narcotique  de  Talcool  et  que  son  emploi  doit  être  systéma- 
matique  et  prolongé,  ce  qui  est  d'autant  plus  possible  qu*elle  n'a  pas 
d'action  cumulatrice. 

L'idiotie,  par  Jules  Voisin.  F.  Alcan,  Paris,  1893. 

Cette  petite  monographie  constitue  la  substance  des  leçons  faites  par 
l'auteur  dans  son  service  de  la  Salpétrière.  De  Tidiotie  vulgaire  il  dis- 
tingue avec  raison  l'idiotie  ou  cachexie  myxœdémateuse,  dont  il  rapporte 
une  observation,  avec  photographie.  On  lira  avec  intérêt  dans  l'ou- 
vrage de  M.  Voisin  la  description  qu'il  donne  des  sens,  des  instincts 
et  du  langage  chez  les  idiots,  ain^i  que  leur  éducation  rationnelle. 

État  mental  des  hystériques.  Les  accidents  mentaux^  par  Pierre 
Janet.  Bibliothèque  Charcot-Debove,  Rueff,  1894. 

M.  P.  Janet,  qui  a  publié  Tan  dernier  un  ouvrage  des  plus  remarqua- 
bles sur  la  sensibilité  chez  les  hystériques,  étudie  aujourd'hui,  dans  un 
ouvrage  non  moins  remarquable,  l'état  mental  de  l'hystérie,  maladie 
que.  d'accord  avec  les  médecins  les  plus  autorisés,  il  considère  comme 
une  névrose  cérébrale,  <  une  manière  de  fonctionner  du  cerveau,  un 
troable  de  fonctionnement  des  régions  cérébrales  les  plus  élevées,  un 
rétrécissement  du  champ  de  la  conscience.  Dans  une  série  de  chapitres 
du  plus  haut  intérêt,  il  étudie  la  suggestion,  les  idées  fixes,  les  attaques, 
les  somnambulismes  et  les  délires.  En  terminant,  il  s'attache  à  montrer 
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que  certains  phénomènes  hystériques  qui,  au  premier  abord,  ne 
paraissent  pas  psychologiques  (les  accidents  viscéraux,  les  troubles 
vaso-moteurs  et  sécrétoires,  les  troubles  trophiques)  ressortissent  en 
réalité  à  des  troubles  mentaux  et  sont  sous  la  dépendance  étroite  de  ces 
derniers.  Par  cet  excellent  ouvrage,  M.  Janet  continue  la  série  des 
travaux  de  premier  ordre  qu'on  lui  doit  sur  la  psychologie  de  Thystérie 
et  que  la  Revue  de  médecine  a  déjà  signalés.  R.  L. 

Le  somnambulisme  provoqué  et  la.  fascination,  par  le  Di*  Mesnet. 
Rueff,  1894. 

Cet  ouvrage  renferme  plusieurs  observations  intéressantes  d'indi- 
vidus tombés  spontanément  en  somnambulisme,  fascinés,  comme  dit 
M.  Mesnet,  par  un  objet  brillant,  et  une  de  ces  observations  tend  à 
prouver  notamment  qu'une  jeune  fille  peut  être  violée  en  état  de  condi- 
tion seconde  et  devenir  enceinte  sans  le  savoir. 


Des  Phénomènes  de  synopsik  (Audition  colorée),  par  Th.  Flournoy, 
professeur  ext.  de  psychologie  expérimentale  à  l'Université  de  Genève. 
Paris,  F.  Alcan,  1893,  avec  82  figures. 

Nous  avons  analysé  (1892,  page  743)  la  thèse  de  M.  Millet  sur  l'Audi- 
tion colorée.  Voici  un  nouveau  et  fort  important  travail  sur  cette  ques- 
tion. Il  est  particulièrement  documenté  et  sera  consulté  nécessairement 
par  toutes  les  personnes  qui  s'occupent  du  sujet.  Les  observations 
servant  de  base  au  livre  de  M.  Flournoy  ont  une  double  provenance. 

Les  unes  ont  été  recueillies  par  l'auteur  dans  son  entourage  depuis 
Tannée  1882;  les  autres  sont  des  réponses  écrites  à  une  enquête  ouverte 
en  mai  1892,  par  M.  Edouard  Claparède.  L'auteur  divise  les  phéno- 
mènes qui  font  l'objet  de  cette  étude  en  trois  catégories  :  photismes, 
schèmes  et  personnifications.  Le  nom  de  photismes  désigne  les  impres- 
sions, soit  simplement  lumineuses,  soit  colorées;  celui  de  schèmes 
sert  d'étiquette  aux  tracés  ou  figures  plus  ou  moins  géométriques  où 
les  qualités  de  couleur  font  défaut  ou  ne  jouent  qu'un  rôle  effacé; 
enfin  le  terme  de  personnifications  comprend  les  cas  où  la  représen- 
tation visuelle  s'enrichit  et  se  complique  d'éléments  empruntés  à 
d'autres  sens,  ou  de  notions  intellectuelles,  aboutissant  ainsi  à  la  vision 
d'êtres  concrets,  réels  ou  imaginaires.  Tous  ces  phénomènes  sont  des 
représentations  relevant  essentiellement  du  domaine  de  la  vue,  et  qui» 
jusqu'à  présent,  semblent  échapper  aux  lois  ordinaires  de  la  perception 
et  de  l'association.  Si  l'étude  des  faits  est  très  complète  dans  le  livre 
de  M.  Flournoy,  il  est  un  point  sur  lequel,  d'accord  avec  l'auteur, 
nous  ne  pouvons  qu'exprimer  nos  regrets ,  c'est  qu'il  n'y  en  ait  pas 
davantage.  L'indifférence  déplorable  du  public  (700  réponses  sur 
2600  questionnaires  envoyés)  n'a  pas  permis  à  MM.  Flournoy  et  Clapa- 
rède de  réunir  assez  d'observations  pour  que  les  lois  qui  président  à 
ces  phénomènes  fussent  entièrement  connues.  Aussi  l'ouvrage  manque- 
t-il  malheureusement  de  conclusion. 
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n.  —  Thérapeutique. 

L'hydrothérapie  dans  les  maladies  chroniques  et  dans  les  mala- 
dies nerveuses,  parlesD^^Beni-Barde  et  Materne.  Paris,  Masson,  1894. 

Les  auteurs  de  cet  ouvrage  sont,  d'une  manière  générale,  partisans 
de  l'emploi  de  Teau  tiède  et  môme  chaude.  Ils  pensent  qu'il  faut  donner 
les  douches  à  une  température  variable,  trouver  par  tâtonnement  le 
procédé  qui  convient  le  mieux  à  chaque  individu,  et  que  si  Ton  vou- 
lait employer  seulement  Teau  froide  on  s'exposerait  fatalement  à  des 
mécomptes.  Après  une  étude  générale  des  agents  de  Thydrothérapie, 
les  auteurs  passent  en  revue  les  différentes  maladies  où  elle  est  appli- 
cable. Cette  partie  de  leur  ouvrage,  fort  développée,  sera  particulière- 
ment consultée  avec  fruit  par  le  praticien.  On  y  voit  que  fidèles  au 
principe  qu'ils  ont  posé  en  commençant,  ils  font  une  large  part  à  l'em- 
ploi des  douches  ticdes. 

Formulaire.  —  Thérapeutique  et  prophylaxie  des  maladies  des 
ENFANTS,  par  le  D'  Jules  Comby.  Paris,  Ruefï,  189 i. 

Cet  ouvrage  de  plus  de  600  pages  renferme,  comme  son  nom  l'indique, 
des  formules  à  employer  dans  les  diverses  maladies  de  l'enfance;  celles- 
ci  sont  rangées  par  ordre  alphabétique.  Dans  sa  préface,  Tauteur  nous 
avertit  qu*il  n'a  pas  craint  d'envisager  la  pathologie  de  l'enfant  d'une 
autre  manière  qu'on  ne  le  fait  d'habitude.  Si  un  enfant  est  plus  petit 
qu'un  adulte,  en  revanche  il  l'emporte  sur  ce  dernier  par  la  rapidité  des 
échanges,  par  le  volume  relatif  et  l'activité  sécrétoire  du  rein.  Cela 
étant,   dit  M.  Comby,  l'enfant  peut  subir  des  assauts  thérapeutiques 
qui  chez  l'adulte  ne  seraient  pas  sans  péril.  Il  remarque  d'ailleurs  que 
cette  réllexion  n'a  pas  une  portée  générale  et  que  certains  médicaments, 
l'opium  par  exemple,  présentent  un  danger  particulier  chez  l'enfant, 
tandis  qu'il  en  est  tout  différemment  du  mercure,  de  la  belladone,  de 
l'aconit,  de  la  quinine,  du  salicylate  de  soude,  etc.  Comme  chez  l'enfant 
l'absorption  et  l'élimination  sont  plus  rapides,  on  peut,  en  vingt-quatre 
heures,  donner  une  dose  relativement  énorme  de  ces  médicaments,  à  la 
condition  de  fractionner  les  doses^  c'est-à-dire  de  ne  donner  la  dose 
suivante  que  lorsque  la  précédente  a  déjà  été  éliminée. 


Manuel  de  thérapeutique  clinique  avec  220  formules,  par  le  pro- 
fesseur liemoine  (de  Lille).  Paris,  1894,  Battaiile  et  C'"». 

Comme  Touvrage  précédent  du  D**  Comby,  et  comme  le  guide  de 
thérapeutique  dont  nous  avons  antérieurement  rendu  compte  *,  M.  Le- 
moine  passe  en  revue,  dans  ce  manuel,  par  ordre  alphabétique,  la 
plupart  des  affections  médicales  et  en  formule  la  thérapeutique  en 
consacrant  des  développements  suffisants  aux  maladies  les  plus  impor- 
tantes. Ainsi,  les  articles  consacrés  à  la  pneumonie,  à  la  phtisie  pulmo- 

1.  Revue  de  médecine,  1893. 
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artcrioles  terminales  produit  de  petits  foyers  de  ramollissement, 
qui,  dans  la  région  qui  nous  occupe  (le  pédoncule  cérébral),  peuvent 
être  d*un  grand  intérêt  au  point  de  vue  des  localisations  physiologi- 
ques. Quant  à  l'oblitération  des  gros  troncs,  des  anastomoses  assez 
larges  peuvent  souvent  au  delà  d'elle,  en  prévenir  les  effets  nécro- 
biotiques  par  une  circulation  de  suppléance.  Mais  la  lésion  artérielle, 
une  thrombose,  par  exemple,  produit  des  effets  autres  que  ferait  une 
simple  ligature  expérimentale;  à  sœi  niveau,  si  elle  occupe  une  cer- 
taine étendue,  elle  peut  oblitérer  à  leur  origine  et  simultanément  un 
certain  nombre  d'artérioles  collatérales  terminales,  et  déterminer 
un  ramollissement  dans  une  étendue  correspondant  au  nombre  de 
ces  artères  atteintes. 

Avant  d'aborder  Tétude  des  oblitérations  artérielles  et  des  ramol- 
lissements qui  en  sont  la  conséquence  dans  le  pédoncule  cérébral, 
il  importe  d^étudier  la  circulation  artérielle  du  pédoncule,  les  vais- 
seaux qui  peuvent  être  le  siège  d'oblitérations,  les  dispositions  ana- 
komiques  qui  peuvent  prévenir  en  partie  les  effets  de  ces  oblitéra- 
lions  *. 

Le  tronc  basilaire  arrivé  vers  le  bord  antérieur  de  la  protubérance, 
au  niveau  de  l'origine  des  pédoncules  cérébraux,  se  divise  en  deux 
branches  :  les  cérébrales  postérieures  droite  et  gauche. 

Immédiatement  avant  sa  bifurcation,  il  fournit  les  cérébelleuses 
supérieures.  Cette  artère  part  de  chaque  côté  à  angle  droit  du  tronc 
basilaire,  le  long  du  sillon  pédonculo-prolubérantiel,  ou  répond 
quelquefois,  à  son  origine,  à  la  face  antérieure  de  la  protubérance. 
Elle  passe  en  arrière  et  en  dehors  de  la  troisième  paire  et  contourne 
la  partie  inférieure  du  pédoncule,  en  se  dirigeant  vers  la  ligne 
médiane,  pour  se  distribuer  par  ses  branches  au  vermis  supérieur  et 
à  la  face  supérieure  du  cervelet. 

La  cérébrale  postérieure  se  porte  d'abord  en  avant,  passant  en 
dedans  do  la  troisième  paire,  qui  la  sépare  ainsi  de  la  cérébelleuse 
supérieure;  elle  se  dévie  bientôt  en  dehors  et  en  haut  pour  con- 
tourner le  pédoncule  vers  la  partie  moyenne;  elle  se  dirige  alors  vers 
Texirémité  postérieure  du  corps  calleux  et  fournit  ses  branches  ter- 
minales aux  régions  postérieures  du  cerveau  et  aux  plexus  choroïdes. 
Au  niveau  du  point  où  elle  change  de  direction,  elle  reçoit  la  com- 
municante postérieure  qui  augmente  quelquefois  son  calibre. 

Ainsi  le  long  du  bord  interne  du  pédoncule,  la  portion  directe  de 


1.  Voir  dans  Journal  de  Vanatomie  et  de  la  physiologie,  1892,  n*  5,  Alezais  et 
Léon  d'Astros  :  La  circulation  artérielle  du  pédoncule  cérébral. 
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la  cérébrale  postérieure  continue  à  peu  près  la  direction  ascendante 
du  tronc  basilairc.  Perpendiculairement  à  elle,  la  cérébelleuse  mipé- 
rieure  en  bas,  la  portion  réfléchie  de  la  cérébrale -supérieure  en  haut 
contournent  le  pédoncule. 

Entre  ces  deux  derniers  troncs  et  parallèlement  à  eux,  c'est-à-dire 
contournant  aussi  le  pédoncule,  se  trouve  une  artériole  que  nous 
avons  dénommée  artère  pédonculo-jumelle  *  pour  rappeler  la  part 
importante  qu'elle  prend  dans  la  circulation  du  pédoncule  et  des 
tubercules  quadrîjumeauz,  sur  lesquels  elle  vient  se  terminer 
à  Elle  naît  de  la  cérébrale  assez  près  de  son  origine,  se  porte  en 
dehors,  tantôt  au-dessous,  tantôt  au-dessus  de  la  troisième  paire, 
autour  de  laquelle  nous  Tavons  vue,  dans  un  cas,  former  une  boucle 
vasculaire.  Elle  continue  ensuite  son  trajet,  soit  dans  le  sillon  sus* 
protubérantiel,  accolée  à  la  cérébelleuse  supérieure,  soit  plus  haut, 
sur  la  moitié  inférieure  du  pédoncule,  à  égale  distance  de  la  céré- 
belleuse supérieure  et  de  la  partie  réfléchie  de  la  cérébrale  posté- 
rieure. Quelquefois  unique,  et  présentant  d'ordinaire  le  volume 
d'une  artériole  importante,  elle  peut  être  grêle,  ou  de  dimension 
inégale  d*un  côté  à  l'autre,  et  plus  souvent  encore  divisée  dès  Tori- 
gine  en  deux  branches  parfois  inégales.  Ses  branches  largement 
anastomosées  viennent  s'épanouir  en  éventail  sur  les  deux  tuber- 
cules quadrijumeaux  et  les  couvrir  d'un  riche  lacis  vasculaire.  »    ^ 
Telles  sont  les  artères  sources  principales  des  vaisseaux  nourri- 
ciers du  pédoncule.  ' 
De  la  portion  directe  ou  ascendante  de  la  cérébrale  postérieure, 
c'est-à-dire  dans  son  court  trajet  de  la  basilaire  à  la  communicante 
postérieure,  naissent  des  artéiioles  très  importantes.  Leur  énuméra- 
fion  suffira  à  démontrer  que  cette  courte  portion  de  la  cérébrale  tient 
sous  sa  dépendance  presque  entièrement  la  circulation  artérielle  du 
pédoncule.  Ce  sont  :  1®  la  plupart  des  artères  pédonculaires  internes^ 
destinées  surtout  à  l'étage  inférieur  du  pédoncule  et  à  son  bord 
interne;  2*  Vartère  des  noyaux  du  moteur  oculaire  commun^  qui 
naît  de  la  cérébrale  postérieure  àJa  hauteur  et  en  dedans  du  nerf  de 
la  troisième  paire  sur  laquelle  nous  avonà  suflisamment  insisté  (p.  9, 
dans  la  première  partie  de  ce  mémoire);  3**  Vartère  optique  interne  et 
postérieure  qui,  émergeant  dans  le  groupe  des  pédonculaires  internes, 
pénètre  dans  le  bord  interne  du  pédoncule  pour  gagner  la  couche 
optique  ;  4**  Vartère  pédonculo-jumelle^  que  nous  venons  de  décrire. 
—  Les  trois  premiers  groupes  d'artères  que  nous  avons  cités  ne 
présentent  pas  d'anastomoses,  au  moins  importantes.  Ce  sont  des 


i.  Loc,  cU.,  p.  522. 
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arières  terminales,  notamment  Tartère  des  noyaux  de  Toculo-moteur. 
Il  n'en  est  pas  de  môme,  ainsi  que  nous  allons  le  voir,  de  l'artère 
pédonculo-jumelle. 

Cette  dernière  artère,  avant  de  se  terminer  sur  les  tubercules  qua- 
drijumeaux,  donne  de  nombreuses  branches  au  pédoncule  :  artères 
pédonculaires  antéro-extemes^  artères  du  stUon,  artères  pédoncu- 
laires  supérieures.  La  cérébelleuse  supérieure  en  bas  peut  fournir 
exceptionnellement  quelqu'un  de  ces  filets.  La  cérébrale  postérieure 
dans  sa  partie  réfléchie  ou  circumpédonculaire  en  donne  un  assez 
grand  nombre  à  la  partie  supérieure  des  deux  étages  du  pédoncule, 
ayant  une  direction  ascendante  vers  la  couche  optique.  Mais  l'artère 
pédonculo-jumelle  reste  la  principale  source  des  vaisseaux  nourri- 
ciers des  parties  externe  et  supérieure  du  pédoncule  cérébral. 

L'étage  supérieur  du  pédoncule  cérébral  est  bien  moins  riche- 
ment vascularisé  que  le  pied  ou  étage  inférieur.  Mais  sa  nutrition 
paraît  assurée  par  des  dispositions  anatomiques  sur  lesquelles  nous 
avons  insisté.  Avant  de  fournir  leurs  branches  terminales,  l'artère 
cérébelleuse  au  cervelet,  la  cérébrale  postérieure  aux  régions  posté- 
rieures du  cerveau  et  aux  plexus  choroïdes,  la  pédoncule-jumelle  aux 
tubercules  quadrijumeaux,  ces  trois  artères  s'anastomosent  assez 
constamment  entre  elles  au  niveau  de  l'étage  supérieur  du  pédon- 
cule. Ces  anastomoses,  qui  constituent  parfois  un  véritable  réseau, 
établissent  au-dessus  de  Tisthme  cérébral  des  voies  de  communica- 
tion assez  larges  entre  les  circulations  cérébrale  et  cérébelleuse. 
Elles  favorisent  la  suppléance  physiologique  de  ces  territoires  arté- 
riels. A  ce  point  de  vue  l'importance  de  ces  anastomoses  est  pour 
ainsi  dire  anatomiquement  démontrée  par  certaines  anomalies  arté- 
rielles, dont  elles  sont  en  quelque  sorte  la  raison,  consistant  en  la 
suppléance  anatomique  des  artères  qui  nous  occupent  les  unes  vis- 
à-vis  des  autres.  Nous  avons  décrit  quelques-unes  de  ces  anomalies  *  ; 
la  plus  importante  consistait  en  la  suppléance  partielle  de  la 
cérébelleuse  supérieure  par  la  cérébrale  postérieure,  cette  der- 
nière fournissant  par  l'intermédiaire  de  la  pédonculo-jumelle  les 
artères  du  lobe  médian  du  cervelet.  Quoi  qu'il  en  soit  de  ces 
dispositions  anormales,  les  larges  anastomoses  normales  de  la  céré- 
belleuse supérieure  et  de  la  cérébrale  postérieure  complètent  en 
quelque  sorte  au-dessus  de  l'étage  supérieur  le  cercle  de  la  circula- 
tion pédonculaire. 

Il  y  a  plus  encore  :  de  nouvelles  relations  anastomotiques  s'éta- 
blissent plus  loin  entre  les  mômes  artères  sur  les  tubercules  quadri- 

l..ioc.ct7.<*,  p^<Sfi5.***   •••     •     • 
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jameaux.  Sur  eux  viennent  8*épanouir  en  réseau  les  branches  ter- 
minales de  la  pédonculo-jumelle.  Assez  souvent  à  ce  réseau,  la  céré- 
belleuse supérieure  envoie  un  rameau  (art.  poster,  des  t.  g.);  quel- 
quefois un  filet  lui  arrive  de  Tune  des  branches  terminales  de  la 
cérébrale  postérieure  (art.  ant.  des  t.  q.).  Aussi  les  tubercules  qua- 
drijume^ux  sont-ils  la  partie  du  pédoncule  cérébral  la  plus  riche- 
ment vascularisée. 

Nous  donnons  ci-dessous  par  ordre  chronologique  les  observations 
de  ramollissement  du  pédoncule  cérébral  i»uivies  d*autopsie,  que 
nous  avons  recueillies  chez  divers  auteurs.  L'une  d'elles  nous  est 
personnelle. 

OBSERVATIONS  * 

Observation  de  Lu  ton  *. 

Auguste  D.,  cuisinier,  entre  le  11  avril  1858  à  la  Charité,  salle  Saint* 
Louis,  n9  1. 

Première  attaque  de  paralysie  il  y  a  six  mois,  portant  sur  la  moitié 
gauche  du  corps.  Cette  paralysie  s'est  presque  complètement  dissipée  et 
le  malade  a  pu  reprendre  ses  occupations.  Deuxième  le  10  avril  au  matin, 
au  moment  de  se  lever.  Pas  de  perte  de  connaissance,  paralysie  générale 
mais  inoomplète  dans  tout  le  côté  gauche  du  corps.  La  motilité  est 
principalement  atteinte;  la  sensibilité  est  un  peu  moindre  que  du  côté 
opposé. 

Face  :  déviation  faible  de  la  bouche  ;  la  langue  est  entraînée  à  gauche 
d'nne  manière  très  évidente,  mais  elle  se  redresse  aussitôt.  La  narine 
gauche  est  un  peu  dilatée. 

Œil  gauche  largement  ouvert  et  ne  pouvant  se  fermer.  Pupille  mobile, 
vision  nette. 

Œil  droit  complètement  fermé  et  ne  pouvant  s'ouvrir;  pupille  large- 
ment dilatée,  immobile;  le  globe  oculaire  ne  peut  se  porter  ni  en  haut, 
ni  en  bas,  ni  en  dedans;  au  contraire,  il  se  meut  très  librement  en  dehors. 
Les  mouvements  alternatifs  de  rotation  suivant  Taxe  antéro-postérieur 
sont  douteux.  Vision  troublée  de  ce  côté  ;  il  voit  les  objets  vagues  et  sans 
précision.  Quand  le  malade  regarde  avec  les  deux  yeux,  il  voit  les  objets 
doubles. 
État  stationnaire  quelque  temps. 

Vers  la  fin  de  septembre  le  malade  présente  des  accès  fébriles,  inter- 
mittents, tierces,  à  la  suite  du  oathétérisme,  et  meurt  dans  le  coma  après 
cinq  mois  de  maladie. 

1.  J'adresse  des  remerciements  bien  sincères  à  mon  ancien  interne  M.  Lop,  à 
qoi  je  dois  la  traduction  de  plusieurs  observations  allemandes,  ainsi  qu'à  mon 
interne  M.  Reynès. 

2.  Gubler,  Mémoire  sur  les  paralysies  alternes  (Gai.  hebdom.,  1859,  p.  87). 
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Autopsie.  —  Le  nerf  moteur  oculaire  droit,  émanant  de  Tespace  inter- 
pédonculaire,  est  grêle,  atrophié,  et  d*un  diamètre  environ  moitié  moindre 
que  celui  du  côté  opposé. 

Le  pédoncule  droit,  vu  extérieurement,  paraît  aplati,  étalé  et  non 
arrondi  comme  le  pédoncule  gauche  ;  son  ramollissement  et  sa  fluctuation 
contrastent  avec  la  consistance  ferme  de  ce  dernier. 

Des  coupes  faites  avec  précaution  sur  le  pédoncule  droit  et  sur  les 
parties  voisines  montrent  que  toute  sa  substance  est  réduite  en  une 
bouillie  non  homogène,  d'un  blanc  grisâtre  en  certains  points,  d'une 
couleur  café  au  lait  clair  en  d'autres  endroits,  d'une  teinte  noirâtre  enûa 
dans  la  partie  correspondante  du  locus  niger  ;  que  ce  foyer  de  ramollis- 
sement est  mal  limité,  qu*il  occupe  toute  la  hauteur  et  toute  l'épaisseur 
du  pédoncule  et  empiète  même  en  dehors  sur  la  partie  voisine  de  la  couche 
optique. 

<  Dans  rhémisphère  droit  du  cerveau  existent  deux  autres  foyers  de 
ramollissement,  Tun  à  Textrémité  de  la  corne  sphénofdale,  Tautre  au 
éommet  du  lobe  occipital.  Ces  foyers  ont  le  volume  d'une  noisette;  ils 
sont  bien  arrondis  et  leurs  limites  ne  sont  pas  difTuses...  On  constate 
encore  l'existence  d'une  hydropisie  du  ventricule  de  la  cloison,  qui  con* 
tient  environ  60  grammes  d'un  liquide  clair  et  limpide  comme  de  l'eau. 
Un  peu  d'épanchement  dans  les  ventricules  latéraux  et  moyens  et  un  état 
athéromateux  des  artères  de  la  base. 

Dans  les  autres  organes  :  inflammation  chronique  des  voies  urinai res; 
quelques  petits  abcès  disséminés  dans  les  deux  reins;  deux  foyers  degan- 
grène  non  évacués  dans  le  poumon  droit,  un  foyer  gangreneux  et  puru- 
lent dans  le  poumon  gauche;  enfin  une  dilatation  passive  du  cœur. 

Observation  d'Oyon  *. 

Le  27  mars  1870,  entre  dans  le  service  de  M.  Vulpian,  à  la  Pitié,  la 
nommée  Duoroquet,  âgée  de  soixante-dix-huit  ans;  elle  présente  une 
légère  hémiplégie  à  gauche,  peut  encore  serrer  légèrement  avec  la  main 
gauche  et  soulever  la  jambe  au-dessus  du  plan  du  lit,  mais  ne  peut  mar- 
cher ni  se  tenir  debout  sans  être  soutenue;  légère  paralysie  faciale  du 
même  côté  ;  rien  d*appréciable  du  côté  des  yeux. 

L^ntelligence  est  très  obscurcie;  on  ne  peut  avoir  aucun  renseigne* 
ment  précis  sur  les  antécédents. 

Le  lendemain,  28  mars,  on  constate  une  aggravation  de  l'hémiplégie 
surtout  marquée  au  membre  supérieur  qui  est  inerte;  les  doigta  seuls 
exécutent  de  petits  mouvements  de  flexion;  le  membre  inférieur  peut 
encore  être  soulevé  au-dessus  du  plan  du  lit.  La  sensibilité  est  intacte 
des  deux  côtés.  On  note  un  phénomène  nouveau,  la  paralysie  de  la 
3*  paire  droite;  l'œil  est  complètement  fermé,  et  quand  on  soulève  la 
paupière,  on  constate  que  les  mouvements  du  globe  oculaire  en  dedans. 


1.  Hémiplégie  gauche  avec  paralysie  alterne  de  la  3*  paire  droite ^  résultant  d'un 
ramollissement  du  pédoncule  cérébral  droit,  M.  Oyon,  Soc.  Biol,^  25  avril  1870. 
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en  haut  et  en  bas,  sont  impossibles»  oeux  en  dehors  restant  seuls  possi- 
bles. L'iris  ne  participe  pas  à  la  paralysie;  la  pupille  est  contractée  et 
même  plus  étroite  qu'à  gauche. 

LMotelligence  est  plus  nette;  la  malade  se  plaint  de  douleurs  de  tête, 
dans  le  côté  droit,  existant  depuis  un  certain  temps;  elle  raconte  que  la 
Teille  elle  est  tombée  en  sortant  de  son  lit,  sans  pouvoir  se  relever.  Lq 
même  accident  lui  serait  arrivé  huit  jours  auparavant  sans  qu'il  en  soit 
résulté  de  paralysie. 

Les  jours  suivants,  la  paralysie  devient  complète  à  gauche  ;  la  malade 
gâte,  et  11  y  a  de  la  tendance  aux  eschares  des  fesses,  surtout  à  gauche* 
Même  état  de  l'œil  :  strabisme  externe. 

Mort  .le  10  avril  sans  qu'on  n'ait  rien  constaté  d'anormal  dans  les 
divers  appareils. 

A  VsLutopsie,  faite  le  21  avril,  on  trouve  les  artères  de  la  base  plus  ou 
moins  scléro-athéromateuses  sans  rétrécissement  notable  de  leur  calibre, 
sauf  la  cérébrale  postérieure  droite  qui  est  presque  oblitérée.  ^ 

Dans  la  partie  du  pédoncule  cérébral  droit  contiguë  à  la  couche  optique, 
un  foyer  de  ramollissement  rouge  paraissant  de  date  récente  et  du 
volume  d'une  petite  noisette  de  forme  irrégulière  ;  rien  dans  les  autres 
parties  de  l'encéphale  et  de  la  moelle. 

Le  nerf  moteur  oculaire  commun  droit,  pendant  l'extraction  de  l'encé* 
phale,  a  été  arraché  de  ses  insertions  pédonoulaires  i  examiné  au  micros- 
oope,  il  présente  des  points  altérés  (état  segmenté  do  la  myéline)  et 
d'autres  où  les  tubes  étaient  sains. 

Rien  de  spécial  dans  les  autres  organes. 

On  a  pu  faire  pendant  la  vie  le  diagnostic  du  siège  et  même  de  la 
nature  de  la  lésion  en  se  fondant  sur  l'aggravation  progressive  de  l'hé- 
miplégie et  Tapparition  secondaire  de  la  paralysie  alterne  do  la  3®  paire. 

Le  nerf  moteur  oculaire  commun  était  altéré  comme  après  une  section 
expérimentale,  mais  non  dans  son  entier,  ce  qui  peut  expliquer  l'absence 
de  paralysie  de  l'iris  et  la  contraction  de  la  pupille. 

Obseruation  de  Mayor  *. 

Gutl...  Elisabeth,  ménagère,  soixante*sept  ans,  entre  le  28  décembre 
dans  le  service  de  M.  Bernutz. 

La  famille  donne  sur  la  malade  les  renseignements  suivants  :  il  y  a 
huit  jours,  un  matin,  sa  fille  s'apercevant  qu'elle  ne  se  levait  pas  lui 
adressa  la  parole;  elle  ne  put  répondre  et  on  s'apergut  qu'elle  était  para- 
lysée du  côté  droit  et  que  sa  paupière  supérieure  gauche  recouvrait  l'œil. 
Jusqu'alors  la  malade  n'avait  eu  aucune  attaque,  elle  n'était  pas  sujette 
aux  vertiges  ni  aux  maux  de  tôte.  La  paralysie  l'avait  donc  surprise  en 
pleine  santé. 

Lorsqu'on  examine  la  malade,  le  15  janvier,  on  la  trouve  presque 

-  1.  Paralysie  alterne  portant  sur  le  moteur  oculaire  commun,  par  M.  Mayor  {UulL 
de  la  Société  anat.,  mars  1817). 
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démente.  Elle  ne  peut  donner  de  renseignements  utiles;  à  la  seconde 
question  qu'on  lui  adresse,  elle  se  met  à  pleurer.  Les  membres  du  côté 
droit  sont  dans  l'état  de  paralysie  flasque.  Cependant  les  doigts  ne  se 
laissent  pas  très  facilement  étendre  d'une  façon  complète.  Cela  parait 
tenir  à  un  certain  degré  de  contracture  des  fléchisseurs.  Les  membres 
paralysés  sont  assez  fortement  œdématiés. 

A  la  face  :  à  droite,  paralysie  de  la  région  inférieure  de  la  face.  —  A 
gauche,  pas  de  paralysie  dans  le  domaine  du  facial,  mais  chute  de  la  pau- 
pière supérieure;  strabisme  externe,  mydriase,  immobilité  de  la  pupille. 
Cependant  le  globe  de  Toeil  ne  parait  point  saillant.  On  ne  peut  faire 
exécuter  à  la  tète  les  mouvements  nécessaires  pour  savoir  si  le  petit 
oblique  est  paralysé. 

Pas  de  paralysie  dans  les  membres  du  côté  gauche;  la  langue  est  déviée 
vers  la  droite. 

,  Pas  de  paralysie  de  la' vessie.  Constipation  cédant  facilement  aux  lave- 
ments. 
.  La  sensibilité  est  partout  conservée. 

A  Tauscultation,  signes  de  congestion  pulmonaire.  La  malade  succombe 
le  20  janvier  aux  progrès  de  la  congestion  pulmonaire. 

Autopsie,  Congestion  pulmonaire  des  deux  côtés  dans  les  lobes  infé- 
rieurs. Cœur  sain.  Reins  séniles. 

Cerveau  normal.  Aucun  exsudât,  aucune  tumeur  ne  comprime  le  moteur 
oculaire  commun,  avant  son  entrée  dans  Torbite.  Un  peu  d'athérome  des 
artères  de  la  base.  Cervelet  sain.  Dans  les  pédoncules  cérébraux,  la 
protubérance  et  le  bulbe,  coupes  transversales  éloignées  de  5  à  6  milli- 
mètres. Au  premier  abord  toutparaft  sain.  Ce  n*est  qu'en  reprenant  cet 
examen  avec  beaucoup  d'attention,  que  Ton  trouve  un  point  siégeant  sur 
la  tranche  qui  correspond  à  Témergence  du  moteur  oculaire  commun  et 
au-dessous  du  locus  niger,  où  la  surface  parait  un  peu  grenue  à  la  coupe 
et  où  la  consistance  paraît  un  peu  plus  faible.  La  couleur  est  du  reste 
normale.  Des  portions  de  la  substance  cérébrale  prises  sur  ce  point  et 
portées  sous  le  microscope,  montrent  de  nombreux  corps  granuleux.  En 
examinant  de  la  même  façon  les  parties  voisines,  on  reconnaît  que  ce 
foyer  de  ramollissement  fort  petit,  siège  dans  l'étage  inférieur  du  pédon- 
cule du  côté  gauche  et  doit  couper  les  fibres  du  moteur  oculaire  commun 
au  moment  où  elles  vont  émerger  de  ce  pédoncule. 

Observation  I  de  Kahler  et  Pick  ». 

Unlicka  Wenzel,  quarante-huit  ans,  journalier,  admis  le  30  octobre, 
mort  le  19  novembre.  Clinique  du  prof.  Haller. 

Les  renseignements  confus  et  très  peu  compréhensibles  fournis  par  le 
malade  permettent  néanmoins  de  conclure  qu'il  est  malade  depuis  six 
mois  et  paralysé  du  côté  gauche  depuis  8  jours.  Il  y  a  trois  mois  il  fut 

i.  Rabler  et  Pick,  Contribution  à  la  localisation  centrale  de  la  paralysie  par» 
tielU  de  Voeulo-moieur  (Archiv,  fur  Psychiatrie  und  Nenenkrankheiten^  1880). 
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soigné  dans  la  d«  division  de  Thôpital  ;  on  constata  chez  lui  du  strabisme 
divergent,  accompagné  d*embarras  anarthrique  de  la  parole  moins  ac- 
oentaé,  et  de  troubles  psychiques. 

Quelque  temps  après,  difficulté  de  Téquilibre  dans  la  station.  Il  y  a  huit 
iours  est  apparue  la  paralysie  du  côté  gauche.  Cette  paralysie  n'a  pas  dû 
être  accompagnée  de  perte  de  connaissance  de  longue  durée. 

Etat  actuel  (30  octobre;.  —  Homme  de  taille  moyenne,  peau  pâle,  mu- 
queuse décolorée.  Cyanose  légère  des  paupières  et  du  nez.  Le  malade  est 
dans  le  décubitus  dorsal.  La  tète  est  déviée  à  droite  et  reste  dans  celte 
position.  On  ne  peut  la  redresser  qu'avec  certain  effort  qui  provoque  des 
douleurs  dans  les  muscles  du  côté  droit  du  cou  et  de  la  nuque. 

A  la  face,  paralysie  complète  gauche  du  côté  de  la  bouche  et  de  l'orbi- 
culaire;  les  branches  frontales  du  facial  ne  sont  pas  paralysées,  Tocclu- 
BiOD  de  rœtl  gauche  est  un  peu  moins  complète  qu'à  droite.  Les  mouve- 
ments du  globe  oculaire  gauche  sont  libres  dans  toutes  Ich  directions.  A 
droite  pfosis  incomplet.  Le  globe  oculaire  droit  occupe  l'angle  externe  de 
la  cavité  orbitaire.  Le  droit  interne  est  complètement  paralysé.  Les  mou- 
vements d'élévation  et  d'abaissement  de  l'œil  droit  sont  plus  limités  que 
ceux  du  côté  gauche.  Les  mouvements  de  rotation  et  d'abduction  sont 
conservés.  Les  pupilles  se  contractent  promptement  et  également  des 
deux  côtés.  Pas  de  troubles  visuels.  L'ouie  est  normale.  La  langue  est 
un  peu  déviée  à  druite.  Pas  de  troubles  de  déglutition. 

Le  malade  comprend  très  bien  quand  on  lui  parle  et  répond  parfaite- 
ment, conformément  à  sa  faible  intelligence.  La  parole  est  lente,  difflci- 
tement  articulée.  L'articulation  des  mots  ne  parait  troublée  que  par  Thé- 
miplégie  faciale  gauche. 

Hémiplégie  totale  à  gauche.  Les  muscles  de  ce  côté  sont  flasques.  Sen- 
sibilité intacte.  Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  des  extrémités  inférieurs 
eont  égaux  des  deux  côtés.  Le  réflexe  de  la  paroi  abdominale  manque  à 
gauche. 

La  vessie  est  paralysée.  L^urine  des  vingt-quatre  heures  est  seulement 
de  100  ce. 

L'examen  des  réactions  électriques  des  muscles  et  des  nerfs  ne  donne 
rien  d'anormal  ni  à  droite,  ni  à  gauche. 

Le  il  novembre.  Temp.  39<^,4. 

Le  12,  pneumonie  à  gauche.  Le  15,  la  pneumonie  s'étend  à  droite. 

Le  19,  mort  à  sept  heures  du  matin. 

Autopsie.  —  La  dure-mère  est  injectée,  adhérente.  L'hémisphère 
gauche  paraît  plus  étroit  mais  plus  long  que  le  droit.  La  pie-mère  et 
l'arachnoïde  sont  troubles,  épaissies  et  infiltrées  de  sérosité.  La  substance 
de  Thémisphère  gauche  est  ferme  et  le  noyau  lenticulaire  y  est  intact.  A 
droite,  l'hémisphère  est  plus  pâle  :  les  capsules  externe  et  Interne  Jusqu'à 
l'avant-mur  sont  transformées  en  une  bouillie  semi-fluide.  La  couche 
oorticale  voisine  et  la  couche  optique  ont  une  apparence  normale.  A  la 
hase  du  cerveau,  les  méninges  sont  minces,  pâles,  un  peu  infiltrées. 
L'artère  sylvienne  droite  présente  au  point  d'émergence  de  ses  grosses 
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branches  un  thrombus  volumineux,  très  friable.  Ce  thrombus  s'étend  sur 

une  distance  de  5  millimètres  dans  différentes  artérioles  afférentes  de  la  \ 

sylvienne.  La  consistance  du  pont  de  Varole  et  de  la  moelle  allongée  est 

terme.  Une  coupe  passant  par  la  partie  postérieure  des  tubercules  qua-  1 

drijumeaux  postérieurs  fait  constater  à  la  partie  interne  du  pédoncule 

cérébral  droit,  dans  la  profondeur  de  la  substance  cérébrale,  un  point  j 

coloré,  rouillé  et  ocre  à  peine  gros  comme  une  lentille. 

Pneumonie  des  deux  côtés.  Endocardite  et  insuffisance  mitrale.  Ané- 
vrysme  de  la  grosseur  d*un  œuf  de  pigeon  dans  l'artère  splénique,  juste 
-devant  le  hile;  infarctus  dans  la  rate.  Infarctus  dans  le  rein  gauche.  ' 

Anévrysme  gros  comme  le  poing  de  Tartère  rénale  droite  à  son  entrée 
dans  le  hile.  | 

Examen  microscopique  (résumé).  I.  —  Sur  une  série  de  coupes  por-  | 

tant  sur  le  tiers  postérieur  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs,  on 
trouve  à  droite  un  foyer  gros  comme  un  grain  de  mil,  visible  à  Tœil  nu, 
blanc  sur  la  préparation  colorée.  Plus  bas  il  est  allongé  d'arrière  en  avant 
et  de  dedans  en  dehors,  ayant  deux  millimètres  de  long  sur  un  demi-mil- 
limètre. Il  est  situé  dans  la  partie  antéro-externe  du  pédoncule  cérébel* 
leux  supérieur,  entouré  du  ruban  de  Reil. 

II.  —  Série  de  coupes  portant  sur  les  deux  tiers  antérieurs  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  postérieurs.  — Le  foyer  irrégulier,  contigu  à  la 
ligne  médiane,  se  porte  obliquement  en  dehors  et  en  avant  jusqu'au  pied 
du  pédoncule  cérébral.  Il  a  6  millimètres  sur  2  1/2  dans  sa  largeur 
maxima.  Il  est  situé  dans  le  noyau  rouge  de  la  calotte  et  s'étend  presque 
jusqu'au  locus  niger.  Il  a  à  peu  près  la  même  étendue  dans  toute  cette 
série  de  coupes.  —  En  outre,  dans  la  partie  la  plus  interne  du  pédoncule 
cérébral  droit,  se  trouve  un  second  foyer  analogue,  très  petit,  qui  n'arrive 
pas  à  rejoindre  le  foyer  précédent. 

III.  —  Série  de  coupes  sur  le  tiers  inférieur  (postérieur)  des  tubercules 
quadrijumeaux  antérieurs.  —  La  lésion  ne  s'étend  pas  au-dessus.  —  Sur 
la  coupe  la  plus  inférieure,  le  foyer  distant  de  un  millimètre  du  raphé 
s*étend  assez  en  dehors  pour  détruire  la  moitié  interne  des  fibres  radicu- 
laires  intra-médullaires  de  i'oculo- moteur.  Ces  fibres  disparaissent  à  leur 
entrée  dans  le  foyer  morbide  pour  en  sortir  en  apparence  intactes.  Dans 
un  point  cependant,  en  avant,  on  voit  émerger  du  foyer  de  minces  fais- 
ceaux, racines  nerveuses  h  peine  visibles,  qui  font  un  contraste  frappant 
avec  les  faisceaux  normaux  de  la  moitié  externe  de  la  racine.  Le  noyau 
de  Toculo- moteur  a  un  aspect  normal.  Sur  les  préparations  immédiate- 
ment supérieures,  le  foyer  s'est  porté  du  raphé  en  dehors,  laissant  alors 
intactes  les  fibres  les  plus  internes  et  les  plus  externes  de  la  racine,  celles 
du  milieu  seules  paraissant  détruites.  Le  foyer  diminue  progressivement 
au-dessus,  dissociant  encore  et  détruisant  quelques  fibres;  mais  dispa- 
rait au  delà  à  l'endroit  où  sortent  la  majeure  partie  des  fibres  de  Toculo- 
moteur. 

Le  foyer  du  pied  du  pédoncule  s'est  rapproché  de  la  périphérie  et  s'est 
un  peu  étendu,  restant  cependant  localisé  dans  le  tiers  le  plus  interne  du 
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pédoncule  cérébral.  Il  se  termine  plus  haut  en  plusieurs  ramifications 
dans  le  centre  de  ce  tiers  interne. 

L*examen  de  la  moelle  allongée  montre  dans  les  coupes  une  dégéné- 
rescence secondaire  récente  dans  les  fibres  nerveuses  de  la  pyramide 
droite. 

Pas  de  différence  appréciable  des  deux  nerfs  ooulo-moteurs  à  leur 
émergence. 

Histologiquement  ces  deux  foyers  de  ramollissement  protubérantiel  et 
pédonculaire  ont  des  caractères  d'ancienneté  :  tissu  réticulé  très  serré 
avec  de  nombreux  vaisseaux  nettement  oblitérés  et  altération  granulo<^ 
graisseuse  ;  pas  de  prolifération  nucléaire;  aucun  élément  nerveux  intact. 
Le  foyer  du  pied  du  pédoncule  contient  des  granulations  pigmentaires. 

Remarques.  —  Ces  foyers  de  dégénérescence  embolique  survenus  pro*» 
bablement  plus  de  4  mois  avant  la  mort  eurent  comme  conséquence  la 
paralysie  partielle  de  Toculo-moteur  droit. 

La  nécrose  embolique  survenue  28  jours  avant  la  mort  dans  le  noyau 
lenticulaire  droit  et  ses  environs  (capsule  interne)  eut  comme  consé- 
quence l'hémiplégie  gauche,  la  paralysie  du  facial  inférieur  gauche,  la 
déviation  de  la  tète  à  droite,  Tabsence  des  réflexes  abdominaux. 

Observation  II  de  Kahler  et  Pick  *, 

Wozerowski  (Jean),  journalier,  cinquante-huit  ans,  admis  le  8  août  1879 
dans  la  clinique  du  prof.  Ualler. 

Sauf  une  toux  fréquente  et  un  eczéma  chronique,  pas  de  maladies 
dignes  d  être  signalées.  Pas  de  syphilis.  A  longtemps  travaillé  dans  une 
imprimerie. 

Depuis  trois  ans  W.  a  éprouvé  de  la  céphalalgie  frontale  et  occipale.  Le 
malade  rattache  sa  céphalalgie  aux  hémorroïdes. 

Le  26  juillet,  après  avoir  bu  quelques  verres  de  bière,  le  malade 
éprouve  une  faibl^se  singulière  de^.  extrémités  gauches.  U  peut  cepen- 
dant rentrer  chez  lui;  il  se  met  aussitôt  au  lit,  et  pendant  deux  heures 
les  phénomènes  paralytiques  augmentent,  en  même  temps  qu'apparais- 
sent des  troubles  de  la  parole.  Deux  jours  après,  la  paralysie  du  membre 
inférieur  8*est  tellement  amendée  qu'il  a  pu  8an9  aide,  venir  à  la  clinique. 

Il  n'entre  à  l'hôpital  que  le  8  août  et  l'on  constate  une  légère  hémipa- 
résie  gauche,  y  compris  le.  territoire  du  facia).  Exagération  du  réflexe  ro- 
tulien.  Les  jours  suivants  la  paralysie  s'amende  rapidement, 

Le  16  août,  dans  le  jardin,  le  malade  a  une  syncope.  On  le  couche 
immédiatement.  L'int/alligence  est  libre.  Céphalalgie.  Hémiplégie  com- 
plète gauçbe,  y  compris  la  face.  Paralysie  incomplète  de  Toculo^moteur 
droit  :  le  r/eleveur  de  la  paupière,  les  droits  supérieur  et  inférieur*  et 
J'oblique  inférieur  sont  complètement  paralysés;  le  droit  interne  est  seule* 
ment  parésié.  Pupille  normale.  Les  réflexes  pupillaires ,  sont  normaux. 

î.  Kahler  et  Pick,  Sur  la  localiaalion  de  la  paralysie  partielle  de  Voculo-moteur 
\f  rager  ZeUschrift  fur  Heilkunde,  1881). 
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Réflexe  patellaire  exagéré  à  gauche,  trépidation  épileptoîde  du  même 
côté.  —  Le  17  août,  polyurie  (3,300  ce.  dans  l'après-midi)  qui  diminue 
les  jours  suivants.  Pas  d'albumine,  pas  de  sucre. 

Le  28  août,  apparition  de  lajcontracture  dans  les  membres  paralysés. 

Le  6  septembre.  Même  état.  La  paralysie  de  Toculo-moteur  droit  est 
maintenant  circonscrite  au  releveur  de  la  paupière,  aux  droits  supérieur 
et  inférieur. 

Le  18  septembre.  Plusieurs  crises  de  convulsions  cloniques  des  extré- 
mités droites,  après  lesquelles  persiste  pendant  quelque  temps  une' cer- 
taine paresse  du  côté  droit.  L'intelligence  reste  intacte  malgré  des  accès 
répétés  d'aphasie.  Ces  crises  ne  se  reproduisent  pas. 

État  au  7  octobre.    Blépharoptose  à  droite.  Déviation  légère  de  la 
bouche  du  même  côté.  Le  sillon  naso-labial  gauche  est  un  peu  moins 
accusé  qu'à  droite.  Paralysie  presque  complète  du  facial  intérieur  gauche 
Le  facial  supérieur  ne  présente  rien  de  particulier.  Pas  de  déviation  de 
la  langue;  la  luette  est  médiane;  pas  de  paralysie  du  voile  du  palais. 

Les  globes  oculaires  sont  en  position  asymétrique.  L'axe  transversal  de 
Toeil  droit  parait  abaissé.  Par  l'examen  des  mouvements  binoculaires,  le 
mouvement  latéral  à  droite  est  libre;  seulement  il  reste  un  écart  des 
globes  dans  ce  mouvement.  Le  mouvement  à  gauche  est  normal  aussi. 
Quand  il  est  prolongé  quelque  temps,  apparaît  à  droite  un  léger  mouve- 
ment d'oscillation  d'apparence  nystagmiquc.  Dans  le  mouvement  en  haut, 
l'œil  droit  reste  en  retard  sur  le  gauche;  il  existe  en  même  temps  un 
petit  mouvement  de  trépidation  à  peine  appréciable  de  haut  en  bas.  Le 
mouvement  en  bas  se  fait  symétriquement  des  deux  côtés.  Quelle  que 
soit  la  direction  du  regard,  le  malade  voit  deux  images  qui  sont  vertica- 
lement superposées,  les  images  fournies  par  Toeil  droit  paraissent  se 
trouver  plus  haut  que  celles  perçues  par  l'œil  gauche.  Ces  images  seraient 
inclinées.  Les  pupilles  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation. 
L'examen  ophtalmoscopique  ne  révèle  rien.  Diminution  de  l'acuité  audi- 
tive à  gauche. 

La  tête  est  mobile  dans  toutes  les  directions.  Le  malade  peut  marcher 
avec  quelque  difficulté,  mais  sans  secours.  Pendant  la  marche,  la  jambe 
gauche  est  raidie  ;  la  marche  s'effectue  sur  le  bord  externe  du  pied.  Con- 
tracture de  tout  le  membre  supérieur  gauche;  les  doigts  et  les  coudes 
sont  légèrement  fléchis  ;  contracture  des  adducteurs  de  l'épaule. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  et  musculaire.  Le  réflexe 
cutané  de  la  plante  du  pied  est  exagéré.  Le  réflexe  patellaire  gauche  est 
aussi  fortement  augmenté.  Le  réflexe  patellaire  droit,  aussi  exagéré.  Tré- 
pidation épileptoîde  à  gauche.  Les  réflexes  du  membre  supérieur  gauche 
sont  très  exagérés.  Abolition  du  réflexe  crémastérien  des  deux  côtés.  Pas 
de  troubles  vaso-moteurs  du  côté  de  la  peau.  Pas  de  troubles  de  la 
sensibilité  thermique. 

Artériosclérose  généralisée.  L'urine  ne  contient  ni  sucre,  ni  albumine. 

L'état  du  malade  reste  stationnai re  pendant  quelque  temps. 

Le  23  novembre,  on  constate  32^.  Râles  fins  dans  toute  l'étendue  du 
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poumon.  Une  pneumonie  gangreneuse  se  développe  à  gauche  et  le  malade 
meurt  le  15  décembre. 

Autopsie.  —  L'artère  basilaire  est  large,  sinueuse,  rigide.  La  verté- 
brale gauche  est  très  tortueuse.  La  cérébrale  postérieure  gauche  est 
transformée  en  un  canal  rigide,  dont  la  lumière  est  néanmoins  libre. 
Le  tronc  de  la  cérébrale  postérieure  droite  est  transformé  sur  une  lon- 
gueur de  4  millimètres  et  demi  en  un  cordon  solide  et  dur,  sa  lumière 
est  oblitérée  par  des  caillots.  Le  pédoncule  droit  apparaît  tuméfié,  fluc- 
tuant, coloré  en  jaune;  extérieurement  très  friable,  en  sorte  que  pendant 
Textraction  du  cerveau  il  8*est  dilacéré.  Le  ramollissement  a  atteint  prin- 
dpalement  le  pied  du  pédoncule.  Les  méninges  sont  opalescentes.  Les> 
hémisphères  cérébraux  sont  fermes.  Ventricules  considérablement  dila- 
tés, Tèpendyme  est  épaissi. 

Le  poamon  gauche  présente  un  abcès  gangreneux.  A  droite,  début  de 
pneumonie.  Les  valvules  du  cœur  sont  normales;  les  parois  du  ventricule 
gauche  sont  un  peu  épaissies. 

Examen,  microscopique  (résumé). 

L  Moelle  allongée.  —  Dégénérescence  totale  de  la  pyramide  droite 
avec  toutes  les  altérations  de  la  dégénération  secondaire.  Dans  le  pont  de 
Varolo  les  fibres  longitudinales  des  faisceaux  pédonculaires  se  montrent 
complètement  dégénérées. 

IL  Moelle  épinière.  —  On  constate  la  forme  typique  de  la  dégénéres- 
cence des  faisceaux  pyramidaux  latéral  gauche  et  antérieur  droit. 

III.  Mésocéphale.  —  a.  Sur  des  coupes  transversales  passant  par  la 
commissure  postérieure,  se  montrent,  à  droite  de  l'aqueduc  de  Sylvius, 
deux  petits  foyers  de  ramollissement.  L'un  d*eux  est  situé  dans  la  sub« 
stance  grise  centrale,  le  second  atteint  les  parties  latérales  immédiatement 
contiguës.  Un  troisième  foyer  se  trouve  au  centre  à  droite,  à  peu  près  à 
mi-chemin  entre  la  face  inférieure  du  cerveau  et  Taqueduc  de  Sylvius. 

b.  Dans  les  coupes  immédiatement  au-dessous  (à  travers  la  partie  la 
plus  antérieure  des  tubercules  quadri jumeaux  antérieurs),  le  noyau  de 
Toculo-moteur  n'apparaît  pas  encore,  mais  on  voit  quelques  faisceaux 
radiculaires  de  i'oculo- moteur  dans  la  partie  médiane  du  pied  du  pédon- 
cule. Dans  ces  coupes,  se  dessine  à  droite  de  l'aqueduc,  un  foyer  de 
ramollissement  notablement  plus  grand,  fusion  des  deux  premiers  d*abord 
distincts.  Le  troisième  foyer  central  se  retrouve  un  peu  agrandi.  Enfin 
un  nouveau  foyer  occupe  cette  région  du  pied  du  pédoncule  où  nous 
avons  signalé  le  trajet  des  fibres  radiculaires.  Quelques-unes  de  ces 
fibres,  et  notamment  les  externes,  sont  interrompues;  leurs  extrémités 
tombent  dans  le  foyer.  Cependant  plusieurs  cylindraxes  de  ces  faisceaux 
dépourvus  de  leurs  gaines  traversent  intacts  le  foyer. 

c.  Au-dessous  (toujours  dans  la  moitié' antérieure  des  t.  q.  antér.)i  le 
foyer  qui  occupe  la  droite  de  Taqueduc  diminue  graduellement,  en  sorte 
qu'on  peut  affirmer  qu'il  n'atteint  pas  le  noyau  de  Toculo-moteur  ni  le 
faisceau  longitudinal.  Le  foyer  voisin  du  raphé  se  rencontre  aussi,  mais 
les  racines  les  pltis  internes  de  Toculo-moteur  qui  se  trouvent  à  ce  niveau 
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semblent  totalement  intactes.  Le  foyer  du  pied  du  pédoncule  s'est  gra- 
duellement développé  vers  la  ligne  médiane  et  la  partie  postérieure  et  a 
coupé  quelques  fibres  latérales  de  l'oculo-moteur.  Le  gros  du  faisceau 
radiculaire  paraît  pourtant  traverser  le  milieu  du  foyer  et  en  ressortir. 

d.  Une  série  de  coupes  dans  la  région  moyenne  des  t.  q.  antér.  donne 
les  mêmes  résultats. 

e.  Coupes  passant  par  la  moitié  postérieure  des  tubercules  quadriju- 
meaux  antérieurs.  Le  foyer  à  droite  de  Taqueduc  de  Sylvius  a  déjà  dis- 
paru. Le  foyer  du  pied  du  pédoncule  se  présente  comme  un  rejeton, 
remontant  dans  la  région  supérieure,  du  grand  foyer  qui  a  bouleversé 
dan»  sa  partie  moyenne  et  latérale  tout  le  pédoncule  droit,  avec  lequel  il 
se  confond.  Même  conclusion  pour  le  foyer  voisin  du  raphé.  Celui-ci  s'est 
agrandi,  déformé  latéralement  :  il  occupe  là  le  centre  de  Tépanouisse- 
ment  formé  par  les  faisceaux  de  Toculo-moteur,  et  a  rompu  un  certain 
nombre  de  fibres  radiculaires.  Maison  voit  des  fibres  radiculaires  médianes 
et  latérales  sortir  intactes  du  foyer.  Le  foyer  du  pied  du  pédoncule  a 
détruit  presque  toute  la  moitié  extérieure  des  fibres  du  pédoncule. 

Dans  les  coupes  de  la  moitié  inférieure  de  cette  série,  ces  deux  foyers 
se  rejoignent  presque  et  tous  les  faisceaux  radiculaires  de  Toculo-moteur 
semblent  détruits.  Mais  on  trouve  plusieurs  fois  l'apparence  déjà  signalée 
de  cylindraxes  dépouillés  de  leurs  gaines,  traversant  cependant  le  foyer 
sans  discontinuité. 

f.  Au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs,  le  foyer  main- 
tenant unique  est  très  élargi  et  se  teriuine  bientôt.    - 

On  a  dû  renoncer  à  une  détermination  plus  précise  de  ce  gros  foyer  de 
ramollissement  dans  le  pédoncule  à  cause  du  mauvais  état  et  des  lacunes 
des  préparations  durcies. 

Ohseri^ation  de  Leyden  ^  (obs.  II  du  mémoire). 

Schrapl,  commis,  vingt-huit  ans,  admis  à  la  clinique  le  12  juin  f88^ 

Le  malade  avait  contracté  un  chancre  dans  Tété  de  4881/ et  suivit  de 
janvier  à  mars  de  Tannée  courante,  à  la  Charité,  un  traitement  antisy- 
philitique avec  injections  de  sublimé.  La  veille  au  matin,  comme  il 
s'apprêtait  à  sortir,  il  fut  frappé  d'une  attaque  d'apoplexie  qui  paralysa  le 
côté  droit  et  rendit  son  langage  inintelligible.  Il  avait  eu  auparavant  des 
prodromes  avant-coureurs  :  maux  de  tète  violents  et  vomissements  pas- 
sagers qui  s'arrêtaient  pendant  quelque  temps.  Le  samedi  iO  juin  au  soir, 
on  pouvait  déjà  constater  un  ptosis  de  fœil  gauche.  Le  dimanche  matin, 
le  malade  se  réveilla  avec  une  hémiplégie  caractérisée  (il  avait  dû  tomber 
de  son  lit  pendant  la  nuit). 

État  actuel  :  Tempér.  36^  J,  P.  64.  —  Le  visage  asse2  coloré  est  défi- 
guré :  l'œil  gauche  est  fermé,  le  droit  ouvert.  Mais  l'expression  parait 
naturelle,  sauf  quelque  chose  de  stupid^,  d*endôrml,  d'apathique;  puis 
un  examen  attentif  montre  que  le  pli  gauche  des  lèvres  remonte  un  peu, 

■  » 

1.  Sur  la  thrombose  de  V artère  basi taire  {Zeitschrift  far  klinvtcke.  Medic,  1882). 
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tandis  que  le  droit  s^abaisse.  Le  malade  ne  peut  ouvrir  Tœil  gauohe. 

Par  la  suite  survient  une  hémiplégie  très  marquée  du  côté  droit;  la 
jambe  droite  est  dans  Textension  et  ne  réagit  plus  aux  piqûres  d*épingle, 
tandis  que  la  gauche  se  retire.  Le  bras  droit  ^  est  paralysé  et  insensible; 
si  on  le  soulève,  il  retombe  passivement  comme  une  masse  inerte.  Les 
mouvements  des  yeux  sont  troublés.  Le  droit  enfoncé  en  dedans  vers  le 
nez,  le  gauche  complètement  immobile.  Les  pupilles  sont  inégales,  la 
droite  contractée,  la  gauche  dilatée. 

La  langue  s'embarrasse,  elle  sort  un  peu,  ne  tremble  pas,  mais  paraît 
difficile  à  remuer. 

LMntellfgence  est  diminuée.  Le  malade  gît  apathique,  sans  parler,  sans 
remuer  un  trait.  Par  instants  ce  repos  est  troublé  par  un  bâillement  spas- 
modique  et  l'émission  de  sons  gutturaux.  La  parole  est  lente,  inintelli- 
gible, un  peu  bégayante;  pourtant  le  malade  peut  arriver  à  se  faire  très 
bien  comprendre  et  donner  des  renseignements  sur  sa  maladie.  On  ne 
constate  pas  d'aphasie. 

On  est  oblige  de  le  cathétériser,  mais  Turine  est  normale. 

Traitement  :  Frictions  mercurielles. 

i3  juiii.  —  Tempér.  36*,6;  P.  56;  Resp.  24.  La  parole,  qui  au  début 
était  encore  assez  compréhensible,  devient  de  moins  en  moins  intelligible. 
D'ailleurs  le  malade  ne  fait  aucune  tentative  spontanée  pour  parler. 

il  juin,  —  La  torpeur  a  encore  augmenté;  au  niveau  du  sacrum,  decu* 
bitus  commençant.  L'examen  ophtalmoscopique  révèle  une  névrite  optique 
avec  infiltration  papillaire,  comme  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale. 

2Î  juin.  —  Torpeur  profonde.  On  est  obligé  d'alimenter  le  malade  qui 
avale  avec  difficulté.  Le  soir,  T.  38%  l  ;  P.  405. 

2.?  jïctn.  —  Alimentation  à  la  sonde.  Le  malade  ne  réagit  plus.  Il  urine 
et  vient  fréquemment  à  la  seile,  mais  Jamais  sous  lui.  T.  38*,2;  P.  110. 

27  juin.  —  Matin  :  T.  37%5;  P.  130;  R.  41.  Profonde  prostration. 
Respiration  ronflante.  Cyanose.  Sueur  abondante.  —  Le  soir,  T.  40^,2;  P. 
IfO;  R.  40.  Pendant  la  nuit,  sans  retour  d'excitation,  le  malade  meurt 
dans  le  coma. 

Autopsie.  —  Dure-mère  fortement  tendue.  Dans  l'arachnoïde  beaucoup 
de  liquide  citrin.  Beaucoup  de  sang  dans  les  veines,  moins  à  droite  qu'à 
gauche.  A  la  bifurcation  de  l'artère  basilaire  se  trouve  une  sclérose  en 
forme  d'Y,  qui  occupe  les  trois  branches  sur  une  longueur  d'environ 
4  millimètres  et  a  produit  un  engorgement  des  vaisseaux.  —  La  branche 
gauche  dé  l'artère  basilaire,  l'artère  cérébrale  postérieure  gauche  est 
complètement  oblitérée  ainsi  que  la  portion  attenante  de  l'artère,  posté- 
rieure. La  bifurcation  droite  do  l'artère  basilaire,  fortement  rétrécie,  n'est 
pas  complètement  oblitérée  et  plus  loin  l'hexagone  de  Wîllis  est  libre. 

'1. 11  est  écrit  dans  le  texte  par  erreur  de  composition  :  le  bras  gauche,  —  De 
même  dans  les  résultats  deTautopsie,  il  est  écrit:  «  Ce  foyer  de  ramollissemenl  a 
son  développement  dans  le  pédoncule  cérébral  droit,  »  C'est  dans  le  pédoncule 
cèrébniY  gauche^  qu'il  faut  lire.  —  M.  le  professeur  Leyden  nous  a  autorisé  à 
rétablir,  ainsi  que  nous  l'avons  fait,  le  texte  exact. 
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L*artère  syl vienne  présente  un  épaississement  sclérosique  de  la  paroi, 
mais  son  parcours  n'est  pas  interrompu. 

Dans  le  cerveau,  pas  de  foyer  de  ramollissement.  Les  hémisphères,  les 
ganglions  cérébraux,  le  cervelet  sont  examinés  avec  soin  sans  résultat. 
Une  coupe  à  travers  le  milieu  de  la  protubérance  ne  fait  rien  constater. 
Mais  la  partie  antérieure  de  la  protubérance  et  la  base  des  pédoncules 
du  cerveau  sont  conservées  pour  être  examinées  plus  tard. 

L*examen  ultérieur  de  ces  dernières  parties  a  établi  seulement  l'exis- 
tence d'un  petit  foyer  d'infiltration  et  de  ramollissement,  bien  que  l'on  ait 
multiplié  les  coupes  avec  un  fin  microtome. 

Au  centre  de  ce  foyer  se  trouve  une  petite  lacune  de  la  grosseur  d'une 
tète  d*épingle,  autour  de  laquelle  s^étend  dans  un  rayon  plus  étendu 
le  foyer  morbide  qui  présentait  les  caractères  d'un  foyer  de  ramollisse* 
ment  et  d'inflammation,  mais  sans  ramollissement  du  tissu.  La  région 
malade  était  infiltrée  de  nombreuses  cellules  à  noyau;  la  dégénéres- 
cence graisseuse  ne  se  présente  pas  encore  sous  Tapparence  de  cellules 
à  granulations.  Le  tissu  nerveux  tout  autour  s'est  fondu  dans  les  trabé- 
cules  de  la  névroglie.  Ces  parties  malades  se  laissent  aisément  sectionner. 
Plus  loin  l'infiltration  cellulaire  disparaît,  et  ce  qui  persiste  du  tissu 
nerveux  ofTre  les  caractères  de  la  myélite,  c'est-à-dire  le  gonflement  et  la 
tuméfaction  en  chapelet  des  cylindraxes.  On  n*a  pas  constaté  d'hémorra- 
gie, et  les  vaisseaux  n'ofîrent  pas  d^altération  frappante. 

Ce  petit  foyer  morbide  a  son  principal  développement  dans  l'épaisseur 
du  pédoncule  cérébral  gauche,  au-dessus  de  la  limite  supérieure  du  pont 
de  Varole;  il  siège  dans  la  substance  nerveuse  entre  le  pied  et  le  toit  du 
pédoncule  cérébral,  empiétant  dans  ce  dernier  et  atteint  très  nettement 
cette  région  que  traversent  les  fibres  de  l'oculo-moteur  droit. 

En  arrière  le  foyer  s'étend  aussi  dans  la  substance  du  pont  de  Varole, 
au-dessus  des  fibres  arciformes  inférieures.  Il  diminue  peu  à  peu 
d'intensité,  mais  est  encore  nettement  apparent  par  laspect  de  grosses 
cellules  et  le  ramollissement  des  fibres  à  myéline.  Par  contre  à  une  pro- 
fondeur d'environ  1/2  centimètre,  la  protubérance  n'ofTre  plus  rien  de 
particulier. 

Les  artères  de  la  base  dans  l'étendue  signalée  présentent  un  certain 
épaississement  par  endartérite  analogue  à  celui  décrit  par  Heubner. 
Nous  n'avons  rien  à  ajouter  à  cette  description  et  nous  ferons  seulement 
la  remarque  que  l'oblitération  des  artères  était  presque  complète  du  fait 
de  l'épaississement  endartéritique  de  la  paroi,  tandis  que  sur  une  très 
faible  longueur  il  était  complet  du  fait  d'un  caillot  thrombosique. 

Observation  (VAlexander  K 

M.  X...,  originaire  de  Russie,  âgé  de  quarante-cinq  ans,  contracta  la 
syphilis  en  1865;  la  roséole  et  une  légère  pharyngite  qui  se  manifesté^ 


1.  Foyer  de  ramoUi$semenl  dans  le  pédoncule  cérébral  droit t  par  Alexander 
{Deutsche  Medicin.  Wochentchrifl^  5  mai  1887). 
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rent  peu  après,  le  déterminèrent  à  se  soumettre  pendant  plusieurs  se- 
maines à  un  traitement.  Le  malade  se  porta  très  bien  jusqu*en  i883|  con- 
tinuant ses  oocapatioDs  assez  pénibles  comme  employé  dans  un  minis- 
tère, et  participa  à  la  campagne  russo-turque.  Il  se  maria  dans  Tintervalle 
et  eut  trois  enfants  bien  portants,  qui  sont  tous  encore  vivants.  En  4883 
se  manifestèrent  pour  la  première  fois  des  céphalées  et  des  étourdisse- 
ments  attribués  à  la  fatigue  de  ses  occupations,  et  qui  cessèrent  après 
un  séjour  prolongé  à  la  campagne.  Cependant  ces  accidents  se  reprodui- 
sirent après  quelques  mois  et  devinrent  très  pénibles  pour  le  malade  ;  en 
(885  ils  arrivèrent  à  un  tel  degré  d'intensité,  qu'on  fut  obligé  d'interdire 
au  malade  tout  travail  intellectuel  ;  il  prit  sa  retraite  et  alla  habiter  le 
midi. 

Se  trouvant  à  Vienne,  alors  que  sa  santé  paraissait  être  redevenue 
assez  bonne  et  sans  que  sa  céphalée  ait  augmenté  d'intensité»  il  fut  pris 
subitement  d'une  attaque  apoplectiforme. .  Il  dînait  à  une  table  d'hôte, 
quand  tout  à  coup  il  perdit  connaissance  et  serait  certainement  tombé 
de  son  siège  sans  l'assistance  de  ses  commensaux  et  des  domestiques. 
Porté  dans  sa  chambre,  il  revint  à  lui  complètement,  mais  remarqua  que 
tout  son  côté  gauche  était  comme  mort.  Après  avoir  passé  une  nuit  assez 
bonne,  il  se  réveilla  avec  une  parésie  des  membres  du  côté  gauche  et  une 
paralysie  de  la  paupière  droite.  L'examen  immédiat  du  malade  par  un 
médecin  fît  constater  l'existence  d'une  paralysie  partielle  de  l'oculo- 
moteur  commun  droit,  dont  les  branches  externes  (droit  interne,  droit 
supérieur,  droit  inférieur  et  releveur  de  la  paupière)  étaient  parésiées, 
tandis  que  les  branches  internes  (sphincter  de  la  pupille  et  tenseur  de  la 
choroïde)  fonctionnaient  normalement.  Après  avoir  été  soigné  pendant 
plusieurs  semaines  par  un  clinicien  de  Vienne,  on  pensa  que  le  malade 
devait  être  atteint  de  la  syphilis  et  on  me  l'adressa. 

Lorsque  le  malade  se  présente  à  moi  pendant  Tété  de  i885,  je  vois  un 
homme  amaigri,  vieilli  avant  l'âge,  et  dont  le  moral  était  fort  déprimé. 
Je  remarque  immédiatement  une  parésie  des  membres  du  côté  gauche  et 
une  paralysie  de  l'oculo-moteur  droit,  les  branches  se  rendant  à  la 
pupille  et  au  muscle  ciliaire  ayant  conservé  leurs  fonctions  intactes.  En 
dehors  de  la  paralysie  motrice  des  membres  gauches,  les  muscles  thora- 
ciquee  du  côté  gauche  et  spécialement  le  grand  pectoral,  le  grand  dorsal 
et  le  grand  dentelé  paraissent  atteints.  Leurs  mouvements  sont  plus 
réduits  que  ceux  des  muscles  du  côté  opposé.  La  sensibilité  de  la  moitié 
du  corps  est  paralysée  et  très  émoussée,  surtout  au  membre  inférieur 
gauche.  Il  me  fut  impossible  de  constater  une  paralysie  des  vaso-moteurs 
et  trophiques,  comme  on  l'a  observée  dans  quelques  cas  et  comme  Noth- 
nagel  Ta  décrite.  La  température  du  côté  gauche,  fréquemment  prise  et 
comparée  à  celle  du  côté  droit,  n'accusait  aucune  difTérence.  Je  n'ai  pu 
non  plas,  pendant  les  trois  mois  que  j'ai  traité  mon  malade,  constater  des 
«KSQdations  œdémateuses.  Cependant  la  femme  du  malade  affirmait  avec 

o^tode  avoir  remarqué,  pendant  les  premiers  jours  de  la  maladie,  un 

gonflement  de  la  jambe  gauche  qui  disparut  bientôt.  Je  constatai  de  plus 
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du  côté  gauche  une  parésie  de  quelques  branches  du  nerf  facial.  Il  n'y 
Avait  pas  de  déviation  de  la  langue  et  le  voile  du  palais  était  intact.  Du 
côté  droit,  Toculo-moteur  commun  présentait  une  paralysie  de  ses  bran- 
ches externes  :  ptosis,  strabisme  divergent  avec  images  doubles  super- 
posées et  croisées,  dont  la  distance  verticale  augmentait  dans  la  moitié 
supérieure  du  champ  visuel.  Le  globe  oculaire  ne  pouvait  être  porté  en 
dedans,  en  haut  et  en  dedans,  en  haut  et  très  peu  en  bas,  et  dans  ce  cas 
41  roulait  dans  le  sens  déterminé  par  le  pathétique.  Les  pupilles  normale- 
ment dilatées  réagissaient  à  toutes  les  excitations.  La  vue  centrale  et 
périphérique,  de  même  que  le  pouvoir  distinotif  des  couleurs  étaient 
intacts;  et  à  Texamen  ophtalmoscopique,  le  fond  de  Tœil  fut  trouvé  abso- 
lument normal. 

Sur  ces  données  symptômatiques,  je  diagnostiquai  déjà  à  cette  époque 
un  foyer  morbide  intra-pédonculaire  du  côté  droit. 
.  En  raison  de  la  syphilis  dont  le  malade  était  atteint,  quoique  celle-ci 
remontât  à  près  de  vingt  ans,  le  traitement  antisyphilitique  parut  indiqué  : 
frictions  merourielles  à  haute  dose,  en  même  temps  que  les  eaux  ther- 
males d'Aix-la-Chapelle. 

Le  malade  se  rétablit  physiquement  et  moralement  d*une  fagon  sur- 
prenante; son  moril  se  releva  et  il  put  de  nouveau  s'intéresser  à  tous  les 
événements  du  domaine  de  Tart  et  des  sciences  avec  toute  son  intelli- 
gence, sauf  à  la  musique  qu'il  avait  aimée  passionnément  et  dont  il  ne  put 
plus  s'occuper. 

Le  malade  gagna  en  vigueur  physique  à  vued'œil.  Cependant  les  mani- 
festations paralytiques  restèrent  peu  influencées  par  le  traitement  ;  les 
maux  de  tête  disparurent.  Il  passa  en  Italie  l'hiver  de  4885-86;  la  paralysie 
des  membres  régressa  un  peu,  au  point  qu'il  pouvait  parfois  se  promener 
appuyé  sur  le  bras  de  sa  femme. 

Cependant  quelques  semaines  après,  l'état  des  choses  changea  de  nou- 
veau. La  satisfaction  du  malade  fit  place  à  une  profonde  mélancolie,  les 
étourdissements  et  les  maux  de  tète  réapparurent.  Il  ne  porta  plus  d*in- 
térèt  au  monde  extérieur,  le  malade  se  trouva  malheureux  et  eut  des  vel- 
léités de  suicide.  C'est  dans  cet  état  que  sa  femme  me  le  ramena. 

Il  y  avait  peu  de  modifications  avec  Tétat  du  malade  à  son  départ.  Les 
manifestatons  paralytiques  étaient  les  mêmes.  La  sensibilité  du  côté 
gauche  était  un  peu  plus  émousçée.  Les  branches  du  facial  paralysées  aupa- 
ravant fonctionnaient  maintenant  normalement.  Pas  d'osdème.  L'état  de 
la  vue  et  le  résultat  de  Texamen  ophtalmoscopique  sont  les  mêmes.  La 
paupière  supérieure  couvrait  totalement  le  globe  oculaire  droit.  Le  droit 
interne,  le  droit  supérieur  et  l'oblique  inférieur  étaient  complètement 
paralysés.  Il  vint  s'ajouter  la  paralysie  du  sphincter  de  la  pupille  et  du 
tenseur  de  la  choroïde,  de  sorte  que  l'oculo-moteur  droit  se  trouvait 

maintenant  intégralement  paralysé J'admis  que  l'affection  avait  envahi 

le  troisième  ventricule  et  s'étendait  aux  noyaux  d*origine  du  sphincter 
de  la  pupille  et  du  tenseur  de  la  choroïde. 

Le  malade  se  soumet  encore  sans  succès  à  la  cure  thermale.  Les  maux 
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de  tète  ne  le  quitlèrent  plus  et  devinrent  de  plus  en  plus  violents.  Le 
moral  était  très  déprimé.  L^bémiplégio  devint  complète  à  gauche.  La 
sensibilité  diminua  encore,  et  roculo-moteur  resta  paralysé  en  totalité, 
ses  rameaux  internes  y  compris.  Dans  cet  état  le  malade  quitta  de 
nouveau  Aix  et  sucoomba  quelques  mois  après  à  une  broncho-pneu- 
monie. 

Autopsie,  —  Dans  les  hémisphères  du  cerveau  et  du  cervelet,  aucune 
altération.  Il  n'y  avait  qu^une  petite  hémorragie  sous-arachnoidienne  et 
une  quantité  insignifiante  de  liquide  dans  les  ventricules  latéraux.  Les 
plus  grandes  lésions  se  trouvaient  dans  le  pédoncule  cérébral  droit.  On 
le  sentait  déjà  à  l'extérieur  plus  large  et  plus  mou  que  le  gauche;  à  la 
coupe  on  trouva  un  foyer  de  ramollissement  de  la  grosseur  à  peu  près 
d'une  noix,  dont  le  centre  était  occupé  par  une  matière  jaunâtre  et  demi- 
liquide.  Le  foyer  était  entouré  d*une  capsule  conjonctive.  Il  était  à  égale 
distance  des  parois  médiane  et  dorsale,  externe  et  ventriculaire  ;  il  se 
trouvait  du  reste  entouré  de  tous  côtés  de  minces  couches  de  substance 
nerveuse.  En  arrière  ce  foyer  n'arrivait  pas  tout  à  fait  jusqu'au  pont  de 
Varole,  et  en  avant  il  se  terminait  en  pointe  qu'on  pouvait  suivre  jusqu'à 
la  limite  des  couches  optiques.  Les  parois  des  artères  basilaire,  sylviennes 
et  cérébrales  postérieures  étaient  épaissies,  et  on  remarquait  des  throm- 
boses en  plusieurs  endroits. 

Observation  de  (TAstros  *. 

Le  nommé  Antoine  B.,  âgé  de  vingt-six  ans,  est  apporté  dans  mon  ser- 
vice, le  19  septembre  1987,  salle  Saint- Paul,  n*  24  (hôpital  de  la  Conception}, 
en  état  d*hémiplégie  droite  avec  troubles  de  la  parole. 

L'histoire  de  la  maladie,  les  antécédents  du  malade  ne  nous  sont  que 
très  incomplètement  connus.  Les  quelques  renseignements  que  peuvent 
fournir  les  personnes  qui  l'entourent  ou  que  nous  pouvons  obtenir  du 
malade  par  signes  ou  par  an  bredouillement  de  paroles  fort  peu  intel- 
ligible se  réduisent  à  ceci  :  son  père  serait  mort  il  y  a  dix-sept  ans  d'un 
eancer.  8a  mère  vit  encore.  Lui-même  n'aurait  à  son  actif  aucun  antécé- 
dent morbide  bien  caractérisé;  pas  d'habitudes  alcooliques.  Il  nie  toute 
syphilis.  Aucune  atteinte  de  rhumatisme. 

Forgeron  de  son  état,  il  travaillait  aux  Forges  et  Chantiers  de  la  Médi- 
terranée. Tout  rété  il  aurait  éprouvé  des  lourdeurs  de  tète  qui  le  forcè- 
rent à  abandonner  son  travail.  Depuis  trois  mois,  il  aurait  eu  des  mou- 
vements nerveux,  sortes  de  tics  (?),  dont  il  est  impossible  de  déterminer 
la  nature,  des  deux  côtés  du  corps. 

Cependant  il  eut  une  amélioration  sensible  au  commencement  de  sep- 
tembre; et  vers  le  8  de  ce- mois,  il  était  décidé  à  reprendre  son  travail 
lorsqu'il  eut  ce  jour-là  même  une  altercation  très  vive  avec  un  de  ses 
amis.  Le  lendemain,  il  sortit  de  bonne  heure  pour  faire  un  tour  de  pro- 

i.  Elude  paihogénique  des  ramoUissemenls  du  cervelet,  —  Les  oblitérations  des 
artères  cérettelleuses,  Léon  d'AsIros  [Marseille  médical,  1  et  15  mai  1893). 
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meoade  sur  la  plage.  (Test  dans  cette  matinée  qu*on  le  rapporta  chez  lui 
en  état  d'attaque,  pendant  laquelle  il  vomit  abondamment,  au  point  que 
ladite  attaque  fut  considérée  par  lui  et  par  son  entourage  comme  uae 
forte  indigestion. 

B.  se  soigna  chez  lui  une  dizaine  de  jours  pendant  lesquels  survint 
l'hémiplégie;  nous  n'avons  pu  établir  si  celle-ci  s'établit  rapidement  ou 
progressivement. 

Â  son  entrée  nous  constatons  Tensemble  des  symptômes  suivants  : 

Tout  d'abord  une  hémiplégie  motrice  droite  totale,  c'est-à-dire  occu- 
pant la  face  et  les  deux  membres  à  droite,  mais  incomplète.  Le  membre 
inférieur  paraît  le  moins  atteint;  la  station  debout  et  la  marche  sont 
impossibles,  mais  le  malade  exécute  quelques  mouvements  dans  le  lit.  Il 
y  a  une  exagération  marquée  du  réflexe  rotulien  à  droite. 

Du  bras  on  obtient  encore  quelques  mouvements  ;  mais  les  mouvements 
délicats,  ceux  de  préhension  surtout,  sont  complètement  abolis.  Ce  qui 
frappe  le  plus  c'est  la  position  des  divers  segments  du  membre.  L'avant- 
bras  est  fléchi  sur  le  bras,  le  poignet  est  en  flexion  forcée,  les  doigts  sont 
repliés  dans  la  paume.  Cette  attitude  en  flexion  du  membre  est  due  à  un 
état  de  contracture  incomplète,  car  on  la  fait  cesser  sans  grand  effort, 
bien  qu'elle  se  reproduise  à  nouveau  quand  on  cesse  d'agir.  Cette  con- 
tracture n^est  pas  permanente  non  plus,  elle  diminue  du  moins  très  sen- 
siblement par  moments.  Il  y  a  exagération  des  réflexes  des  tendons  flé- 
chisseurs du  membre  supérieur. 

La  paralysie  de  la  face  est  bien  marquée.  Les  traits  sont  déviés  à  gauche, 
la  langue  sortie  hors  de  la  bouche  est  portée  à  droite. 

Il  y  a  rotation  de  la  tète  à  gauche,  c'est-à-dire  du  côté  opposé  à  la  para- 
lysie. Si  l'on  tourne  la  face  à  droite,  la  tète  reprend  ensuite  spontanément 
sa  position  primitive.  Mais  au  lieu  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  du 
même  côté  que  la  tète,  nous  notons  un  léger  strabisme  divergent  :  en 
en  d'autres  termes  l'œil  gauche  paraît  seul  avoir  suivi  la  tète  dans  sa 
rotation  à  gauche.  L^œil  droit  paraît  par  opposition  dévié  à  droite. 

Nous  constatons  du  côté  de  l'œil  gauche  un  ensemble  de  symptômes 
important.  Tout  d'abord  on  est  frappé  de  la  diminution  de  Touverture 
palpébrale.  Tandis  qu*à  droite  l'œil  est  ouvert  normalement,  à  gauche  la 
paupière  supérieure  cache  presque  complètement  l'œil  au  repos;  inais 
elle  se  relève  cependant  au  commandement  et  par  TefTet  volontaire,  ce 
qui  semble  indiquer  une  paralysie  incomplète  du  releveur  de  la  paupière. 
De  même  le  strabisme  que  nous  signalions  tantôt,  n'existe  bien  net  qu'au 
repos.  Il  disparaît  presque  complètement  lorsqu'on  fait  fixer  le  malade, 
et  paraît  dû  à  une  légère  parésie  du  droit  interne  de  l'œil  gauche.  Lee 
mouvements  des  yeux  sont  ainsi  conservés.  L'état  mental  du  sujet  ne 
permet  pas  de  rechercher  l'existence  de  la  diplopie.  Enfin  nous  consta- 
tons encore  une  inégalité  manifeste  des  pupilles.  Â  droite,  la  pupille  est 
normale  ou  même  légèrement  dilatée.  Â  gauche,  elle  est  nettement 
contractée  en  myosis.  En  résumé  :  paralysie  incomplète  du  releveur  de  la 
paupière  et  du  muscle  droit  interne  avec  myosis,  tels  sont  les  signes  que 
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préseikte  Tœil  gauche,  du  côté  opposé  à  la  paralysie  des  membres  et  de  la 
Uoe. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  occupent  le  même  siège  que  les  troubles 
moteurs.  Il  y  a  diminution  de  la  sensibilité  sur  tout  le  côté  droit  du 
corps  et  de  la  face  :  hémianesthésie  presque  absolue.  On  constate  une 
diminution  bien  nette  de  la  sensibilité  cornéenne  à  droite,  une  diminu* 
lion  légère  de  la  sensibilité  de  la  pituitaire  du  même  côté.  On  ne  peut 
apprécier  exactement  Tétat  des  sensibilités  spéciales.  La  vision  n'est 
abolie  d'aucun  côté  ;  mais  l'état  mental  du  malade  ne  permet  pas  d'établir 
s'il  y  a  diminution  relative  de  la  sensibilité  sensorielle  d'un  côté  ou  de 
Tautre.  De  même  pour  les  autres  sens. 

L'intelligence  est  atteinte,  mais  incomplètement  ;  c'est  un  état  intermé* 
diaire  entre  FindifTérence  et  Pabrutissement.  Le  malade  entend  nette- 
ment ce  qu'on  lui  dit.  Il  cherche  même  à  répondre,  mais  sans  entrain, 
et  n'arrive  d'ailleurs  qu'à  émettre  un  bredouiliement  presque  incompré- 
hensible. 

Les  troubles  du  langage  sont  en  olTet  des  plus  marqués.  Ce  n'est  pas 
de  1  aphasie  proprement  dite;  le  malade  construit  des  phrases,  mais  ne 
peut  arriver  à  construire  correctement  ses  mots  et  à  prononcer  nette- 
ment ses  syllabes.  C'est  de  dysarthrie,  de  troubles  d'articulation  qu'il 
s'agit  à  un  degré  extrême.  Le  malade  répond  toujours  en  apparence 
logiquement,  mais  dans  un  bredouiliement  inintelligible  ou  à  peu  près.  Il 
répond  assez  correctement  par  signes.  L'état  de  paralysie  du  membre 
supérieur  ne  permet  pas  d'utiliser  récriture  comme  moyen  d'information. 
Le  malade  perd  dans  son  lit  urines  et  matières  fécales.  Les  urines  sont 
troublées  d'urates.  Traitées  par  la  chaleur,  elles  s'édaircissent  d'abord^ 
puis  donnent  un  léger  précipité  d'albumine. 

L'examen  du  cœur  lait  constater  un  léger  bruit  de  soufQe  au  premier 
temps  à  la  pointe. 

En  présence  des  symptômes  constatés,  hémiplégie  et  hémianesthésie 
droites  et  paralysie  incomplète  du  moteur  oculaire  commun  gauche  ;  nous 
diagnostiquons  une  lésion  du  pédoncule  cérébral  gauche  commandant 
cette  paralysie  alterne.  Malgré  l'incertitude  de  la  nature  de  cette  lésion, 
TU  l'âge  peu  avancé  du  sujet  (vingt-six  ans)  nous  instituons  un  traite* 
ment  mixte  :  iodure  de  potassium  3  grammes  et  frictions  avec  onguent 
napolitain  4  grammes,  remplacées  par  2  pilules  de  Ricord  dès  l'appari- 
tioQ  de  la  gingivite. 

Dans  le  courant  du  mois  d'octobre,  quelques-uns  des  symptômes  se 

modifient;  il  en  survient  de  nouveaux.  Les  troubles  parétiques  restent  à 

peu  près  les  mêmes;  ils  paraissent  même  avoir  légèrement  diminué  au 

membre   inférieur.  Quelques  mouvements  sont  possibles  au  membre 

supérieur,  qui  est  toujours  néanmoins  en  flexion,  en  demi-contracture. 

Mais  si  les  mouvements  tendent  à  revenir,  ils  deviennent  incoordonnés, 

et  lorsque  dans  quelques  jours  le  malade  pourra  porter  la  main  à  la  bou* 

cbe,  ce  sera  par  secousses  irrégulières  semblables  à  celles  que  l'on 

observe  dans  Tataxie  locomotrice  bien  plus  qu'à  celles  de  la  sclérose  en 
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plaques.  De  plus  cette  ataxie  du  mouvement  se  montre  aussi  du  côté 
gauche,  et  le  malade,  qui  depuis  sa  paralysie  se  sert  du  bras  et  de  la  main 
gauches  pour  manger,  n'arrive  qu'avec  peine  à  ses  fins^  le  mouvement 
sans  cesse  contrarié  par  des  secousses  ataxiques. 

A  la  face,  les  traits  restent  toujours  déviés  vers  la:  gauche.  La  rotation 
de  la  tète  diminue  et  cesse  bientôt.  L'état  des  yeux  reste  à  peu  près  le 
même;  si  le  strabisme  diminue  et  disparait  presque  complètement  à 
certains  moments,  d'autre  part,  le  myosis  et  la  diminution  de  la  lente 
palpébrale  persistent  à  gauche. 

L'anesthésie  disparait  presque  complètement  et  Ton  n'arrive  plus  qu'à 
constater  une  difTérence  à  peine  appréciable  dans  Tétat  de  la  sensibilité 
des  deux  côtés. 

Enfin  Tétat  mental  s'améliore  lui-même  pendant  quelque  temps.  Le 
malade  est  plus  attentif  quand  on  lui  parle.  Il  fait  plus  d'efforts  pour 
répondre  correctement;  et  au  milieu  du  bredouillement  incohérent  de 
son  langage,  on  parvient  à  saisir  quelques  syllabes  et  rarement  quelques 
mots. 

Les  fonctions  organiques,  cependant,  ne  suivent  pas  une  évolution 
analogue  vers  Tamélioration,  L'appétit,  il  est  vrai,  se  conserve  quelque 
temps,  exagéré  même  on  peut  dire.  Le  malade  mange  beaucoup.  Nous 
avons  été  frappé  de  la  gloutonnerie  avec  laquelle  il  porte  les  aliments  à  la 
bouche,  mordant  et  avalant  d'énormes  bouchées  de  pain.  La  diarrhée  sur- 
vient qui  dure  une  dizaine  de  jours  ;  il  y  a  toujours  perte  des  fèces  et  des 
urines.  Cependant  le  malade  prend  peu  à  peu  un  teint  cachectique  spé* 
eial  et  un  faciès  qui  frappe.  La  face  s'amaigrit,  les  yeux  s'excavent,  et 
surtout  la  peau  de  la  face  devient  sèche,  rugueuse  et  jaunâtre.  Certaine- 
ment la  nutrition  s'accomplit  mal.  Aux  extrémités,  notamment  aux 
mains,  la  peau  présente  très  nettement  ces  troubles  trophiques  :  sèche 
et  rugueuse,  elle  desquame  en  écailles. 

Au  commencement  de  novembre  ces  troubles  de  nutrition  s'accusent 
surtout.  Puis  survient  une  aggravation  générale.  L'incoordination  des 
mouvements  aux  membres  supérieurs  est  plus  marquée  que  jamais.  Les 
troubles  du  langage  s'exagèrent,  l'intelligence  se  perd,  l'appétit  disparafté 
Et  le  15  novembre  le  malade  succombe  dans  cet  état,  sans  toux,  d'une 
pneumonie  congestive  latente  que  l'on  trouve  à  Tautopsie. 

Autopsie.  —  A  l'ouverture  du  crâne  on  constate  l'intégrité  absolue  de 
la  dure«mère. 

La  surface  extérieure  du  cerveau  présente  une  injection  généralisée. 

L'examen  du  système  circulatoire  cérébral  a  été  aussi  complet  que  pos« 
sible.  A  part  deux  points  que  nous  allons  indiquer  tantôt,  il  est  absolu- 
ment sain.  L'hexagone  tout  entier,  l'origine  et  les  branches  des  artères 
cérébrales  postérieures,  moyennes  et  antérieures,  le  tronc  basilaire,  etc., 
se  présentent  non  seulement  sans  oblitération,  mais  encore  sans  lésions 
sensibles  d'artérite,  ni  plaques  calcaires,  ni  athérome,  pas  même  opales- 
cence, sauf  : 

\^  L'artère  cérébelleuse  supérieure  gauche  qui  se  trouve  oblitérée  com« 
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pLëtement  peu  après  son  origine  du  tronc  basilaire,  au  niveau  du  point 

où  elle  contourne  le  pédoncule  cérébral.  Cette  oblitération  occupe  Tartère 

dans  rétendue  d'un  centimètre  environ  avant  ses  branches  de  bifurcation; 

elle  se  prolonge  dans  celles-ci,  dont  le  calibre  se  trouve  au  delà  très  mani- 

lestement  rétréci.  Celle  de  ces  branches  qui  se  dirige  vers  le  lobule 

pneumogastrique  du  cervelet  est  particulièrement  diminuée  de  volume, 

ei  présente  au  niveau  d'une  bifurcation  un  caillot  sanguin  qui  n'est  pas 

senûblement  adhérent  à  la  paroi.  Quant  à  roblitération  du  tronc  de  l'ar- 

tère  cérébelleuj'e,  elle  est  complète;  à  son  niveau  Tartère  est  jaunâtre^ 

aplatie,  fortement  adhérente  au  tissu  nerveux  sous-jacent.  Nous  verrons 

tantôt  les  lésions  de  ramollissement  qu'elle  commande. 

2*  L'artère  cérébrale  antérieure  gauche  présente  une  oblitération  ana- 
logue dans  celle  de  ses  branches  de  bifurcation  dénommée  dans  la  clas- 
sification :  artère  frontale  interne  et  moyenne,  et  qui  se  détachant  du 
tronc  de  Tartère  cérébrale  antérieure  après  que  celle-ci  a  contourné  le 
ec^ps  calleux»  se  porte  vers  la  partie  interne  du  lobe  frontal. 

Cerveau.  — Cette  dernière  oblitération  artérielle  commande  un  foyer 
de  ramollisement  blanchâtre,  qui  occupe  sur  la  partie  interne  de  l'hémi- 
sphère cérébral  gauche  la  circonvolution  du  corps  calleux.  Ce  ramollisse- 
ment commence  à  un  centimètre  environ  en  avant  du  genou  du  corps 
calleux,  et  se  prolonge  dans  l'étcndiie  de  trois  centimètres  en  arrière.  La 
partie  du  corps  calletix  sous-Jacente  est  ramollie  dans  une  étendue  cor* 
respondantc.  Le  reste  de  la  face  interne  du  lobe  est  sain,  notamment  le 
lobule  panicentral  et  le  lobe  quadrilataire.  Les  circonvolutions  do  la  face 
externe  du  même  hémisphère,  frontales,  occipitales,  sphénoidales,  la  cir- 
convolution do  Brooa,  le  lobule  de  Tinsula  ne  présentent  extérieurement 
aucune  altération.   Les  coupes  do  Pitres  pratiquées  verticalement  font 
constater  dans  la  coupe  dite  préfrontale  une  zone  de  ramollissement  cor- 
respondant aux  lésions  constatées  à  la  face  interne,  occupant  le  prolonge- 
ment intra-hémisphérique  du  corps  calleux  et  la  substance  blanche  sous- 
jacente  dans  l'étendue  d'un  et  demi  à  deux  centimètres.  Le  reste  de  la 
substance   blanche,  centre  ovale,  les  noyaux  gris  centraux,  la  capsule 
interne,  la  région  de  Tavant-mur  et  de  l'insula  sont  absolument  sains. 
L'hémisphère  droit  ne  présente,  soit  extérieurement,  soit  par  les  coupes 
de  Pitres,  rien  de  roacroscopiquement  anormal. 

Cervelet.  —  Le  cervelet  étant  détaché  du  cerveau  et  reposant  sur  la 
table  par  sa  face  inférieure,  on  constate  un  affaissement  du  lobe  gauche, 
qui  donne  au  toucher  la  sensation  d'une  cavité  ramollie.  La  surface  des 
dreonvolutions  do  la  face  supérieure  est  en  effet  nettement  ramollie,  et 
la  substance  de  ces  circonvolutions  se  dissocie  si  Ton  essaie  de  décorti- 
quer la  pie-mère.  Le  ramollissement  est  surtout  marqué  au  niveau  du 
bord  antérieur.  La  face  inférieure  est  relativement  intacte.  Par  la  coupe 
oo  constate  que  presque  tout  le  lobe  gauche  est  transformé  en  cavité 
remplie  de  bouillie  blanchâtre;  la  partie  la  moins  altérée  est  la  région 
postéro-interne  du  lobe.  Cependant  le  lobe  médian  présente  encore  un 
I^er  ramoUissoment  à  gauche  de  la  ligne  médiane.  Le  lobe  droit  du  cer- 
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velet  est  absolument  normal.  Le  pédoncule  cérébelleux  moyen  du  côté 
gauche  participe  complètement  au  ramollissement. 

Pédoncules  cérébraux.  —  Une  coupe  horizontale  des  pédoncules  céré- 
braux faite  au-dessus  de  la  protubérance  donne  les  résultats  suivants  : 

i»  Le  pédoncule  droit  présente  un  aspect  complètement  normal; 

2"^  Du  côté  gauche,  on  constate  au  contraire  :  a.  Une  altération  de  la 
substance  noire  de  Sœmmering,  qui  semble  comme  diffusée  sur  une  plus 
grande  étendue  en  même  temps  que  pâlie.  —  6.  La  région  située  au- 
devant,  ou  faisceaux  du  pied  du  pédoncule,  se  présente  comme  étalée  et 
sensiblement  ramollie.  —  c.  Les  faisceaux  situés  en  arrière  de  la  substance 
noire,  faisceaux  de  la  calotte,  étage  supérieur  du  pédoncule  sont  encore 
plus  altérés.  Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  est  ramolli  à  un  degré 
avancé.  Par  le  lavage  sous  un  mince  filet  d^eau,  on'constate  que  la  région 
comprise  entre  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  la  substance  noire  se 
laisse  surtout  facilement  dissocier.  En  résumé  :  ramollissement  du  pédon- 
cule cérébral  gauche  dans  toute  son  étendue,  surtout  marqué  à  Tétage 
supérieur. 

Protubérance.  ~  Par  une  coupe  passant  à  trois  millimètres  au-dessous 
de  son  bord  supérieur,  elle  se  présente  comme  normale,  sauf  en  arrière 
à  gauche  au-dessous  du  4®  ventricule  dans  la  direction  du  pédoncule 
cérébelleux  moyen. 

4®  ventricule.  —  A  gauche  de  la  ligne  médiane,  pâleur  marquée  de 
l'épendyme,  contrastant  avec  Tinjection  en  fines  arborisations  que  pré- 
sente le  côté  droit,  surtout  au-dessus  de  Taxe  horizontal  du  ventricule  et 
de  Teminentia  tores. 

La  coupe  de  la  protubérance  à  sa  partie  moyenne  ne  fait  plus  constater 
qu*un  ramollissement  dans  une  légère  étendue  en  arrière,  toujours  au 
niveau  du  pédoncule  cérébelleux  moyen. 

JBu^oe.  —  Vu  par  sa  face  antérieure,  il  présente  une  asymétrie  trèa 
nette,  diminution  de  volume  du  côté  gauche  dû  surtout  à  une  atrophie 
manifeste  de  la  pyramide  antérieure  de  ce  côté.  Par  la  coupe,  on  constate 
aussi  un  certain  degré  de  ramollissement  du  pédoncule  cérébelleux  infé- 
rieur. 

Le  corps  étant  réclamé  par  la  famille,  l'autopsie  n'a  pu  être  complète» 
La  moelle  n'a  pu  être  extraite  et  examinée. 

Des  autres  organes,  le  cœur  et  les  poumons  ont  été  seuls  recueillis. 
Les  poumons  sont  congestionnés.  Le  poumon  gauche  est  le  siège  à  sa 
base,  ou  mieux  dans  son  tiers  inférieur,  d'une  congestion  très  intense  en 
forme  de  spléno-pneumonie  que  l'on  peut  rendre  responsable,  croyons* 
nous,  de  la  mort  du  malade.  Le  cœur  présente  une  anomalie  des  valvules 
sigmoîdes  de  l'aorte  :  deux  valvules  au  lieu  de  trois;  et  quatre  nodules 
d'Arantius,  deux  pour  chaque  valvule,  reportées  vers  leurs  extrémités» 
Le  point  d'insertion  des  valvules  est  normal  ainsi  que  leur  structure. 
Comme  conséquence  de  Tanomaliei  nous  notons  la  profondeur  des  nids 
sigmoîdes. 

Remarques.  —  L'intégrité  du  systèûie  artériel  en  dehors  des  points 
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oblitérés,  nous  a  porté  à  admettre  Thypothèse  d'embolies  multiples.  La 
source  de  ces  embolies  est,  il  est  vrai,  incertaine.  Le  cœur  présentait 
cependant  une  anomalie  des  valvules^aortiques,  au  nombre  de  deux  seu- 
lement; la  profondeur  des  nids  aortiques,  conséquence  de  cette  anomalie, 
favorisa  peut-être  la  production,  dans  ces  nids,  de  coagula,  source  d'em- 
bolies. 


I 


Lorsqu'une  oblitération  thrombosique  occupe  le  tronc  de  Vartère 
boaîlaire,  la  mort  peut  survenir  rapidement  dans  les  vingt-quatre 
heures,  sous  les  apparences  d*une  apoplexie  foudroyante,  par  suite 
de  riaterruption  de  la  circulation  bulbaire.  Hayem  *  a  rapporté  des 
faits  de  ce  genre,  dont  récemment  JoiTroy  et  Létienne  *  ont  relaté 
an  nouveau  cas. 

Lorsque  la  vie  se  prolonge,  après  les  premiers  troubles  graves  de 
Tattaque  initiale  peuvent  apparaître  des  symptômes  localisés,  rele- 
vant de  foyers  de  ramollissement  dans  le  bulbe  et  la  protubérance, 
sur  lesquels  nous  n'avons  pas  à  insister  ici;  parmi  ces  symptômes, 
les  plus  importants  revêtent  la  forme  de  paralysie  alterne.  Leyden  * 
distingue  justement  la  paralysie  alterne  inférieure  (type  Millard- 
Gubler)  et  la  paralysie  alterne  supérieure.  La  première  peut  se 
rencontrer  dans  les  thromboses  inférieures  de  la  basilaire;  la  seconde 
relèverait,  d'après  Leyden,  des  thromboses  supérieures  de  cette 
artère. 

C'est  exagérer  les  effets  de  la  thrombose  basilaire  que  de  lui  recon- 
naître le  pouvoir  de  commander  ces  deux  formes  de  paralysie  alterne. 
Comme  nous  le  verrons  tantôt,  la  paralysie  alterne  supérieure 
dépend  de  l'oblitération  de  la  cérébrale  postérieure  ou  de  ses  bran- 
ches. Si  la  thrombose  de  l'artère  basilaire  reste  strictement  limitée 
à  cette  artère,  la  circulation  dans  la  cérébrale  postérieure  est  entre- 
tenue par  la  communicante  postérieure,  et  le  syndrome  paralysie 
alterne  supérieure  ne  peut  se  produire.  Mais  il  convient  d'ajouter 
aussi  :  comme  toute  bifurcation  artérielle,  la  bifurcation  supérieure 
de  la  basilaire  est  une  région  prédisposée  aux  oblitérations  throm- 
Jbosiqaes  ou  emboliques;  ces  thromboses  supérieures  do  la  basilaire 

1.  Hayem,  Sur  la  Ikrombosepar  artérite  du  tronc  basilaire  (Areh.  physiol,,  1868).. 

8.  AreA.  de  tnéd»  exper,  et  (Vanal.  pathol,,  1891. 

3.  Leyden,  Star  la  thrombose  de  Vartère  basilaire  {Zeitschrift  fur  Klinische  me* 

iiKtn,18«2). 
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peuvent  se  prolonger  dans  la  cérébrale  postérieure,  et  en  ces  cas, 
la  paralysie  alterne  supérieure  apparaît  traduisant  le  ramollissement 
du  pédoncule  cérébral.  C'est  d'ailleurs  ce  qui  existait  dans  Tobser- 
vation  de  Leydon,  dans  laquelle  il  est  nettement  spécifié  que  la 
thrombose  de  la  basilaire  s'étendait  dans  l'artère  cérébrale  postérieure 
gauche. 

En  dehors  des  symptômes  localisés,  peuvent  apparaître,  dans  les 
cas  de  thrombose  basilaire  où  l'altaque  initiale  n'a  pas  emporté  le 
malade,  des  symptômes  généraux  importants  sur  lesquels  Leyden, 
dans  son  mémoire  auquel  nous  nous  rapportons  ici,  insiste  avec  juste 
raison  :  stupeur,  somnolence,  délire,  secousses  épileptiformes  par- 
fois, coma,  névrite  optique  même,  tous  symptômes  qui  ne  peuvent 
être  mis  sur  le  compte  de  lésions  localisées  et  résultent  d\m  arrêt 
de  la  circulation  générale  du  sang.  La  disposition  du  cercle  de  Willis 
est  telle,  il  est  vrai,  que  de  légères  diminutions  d'afflux  sanguin 
peuvent  grâce  à  lui  se  compenser;  mais  on  peut  se  demander  si  les 
deux  étroites  communicantes  postérieures  suffisent  à  suppléer  à 
l'apport  que  ne  fournit  plus  la  basilaire  interceptée.  Le  cerveau  de 
l'homme  est  moins  tolérant  que  celui  des  animaux,  auxquels  on  a  pu 
sans  amener  de  troubles  graves  dans  l'activité  du  cerveau  lier  simul- 
tanément les  deux  vertébrales  ou  les  deux  carotides.  Dans  les  cas 
de  thrombose  basilaire  qui  nous  occupe  ici,  les  résultats  de  l'au- 
topsie viennent  démontrer  combien  est  fondée  cette  idée  de  la 
dignité  de  Vartère  basilaire  :  oc  Le  cerveau  se  trouve  après  la 
mort,  ainsi  qu'on  Ta  expressément  reconnu  dans  la  plupart  des  cas, 
gonflé  ;  il  remplit  complètement  la  botte  crânienne  ;  la  dure-mère 
est  gonflée  et  distendue;  les  veines,  surtout  dans  la  pie-mère,  sont 
riches  de  sang;  la  pie-mère  est  œdémateuse;  les  ventricules  du 
cerveau  dilatés.  Ce  sont  des  lésions  fort  analogues  à  celles  que  pro- 
duit une  tumeur  cérébrale  et  qui  constituent  les  suites  très  remar- 
quables de  la  thrombose  basilaire.  Au  lieu  de  l'anémie  prévue,  on 
trouve  le  gonflement,  l'œdème,  Thyperémie  veineuse.  Ces  appa- 
rences se  rapprochent  de  celles  qu'on  a  expérimentalement  étudiées 
et  décrites  comme  suite  de  l'embolie  des  artères  (Conheim,  Litten). 
De  même  que,  par  exemple,  la  ligature  des  grosses  artères  rénales 
entraine  très  vite  un  énorme  gonflement  de  l'organe,  nous  voyons 
de  la  manière  la  plus  frappante  les  mêmes  conséquences  se  produire 
du  côté  du  cerveau  ^  » 

L'oblitération  d'une  seule  des  cérébrales  postérieures  est  vrai- 
semblablement incapable  de  déterminer  des  troubles  à  un  degré 

1.  Leyden,  loc.  cit. 
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aussi  marqué  dans  la  circulation  générale  de  Tencéphale.  Mais  dans 
les  cas  où  Toblitératioû  de  la  cérébrale  postérieure  est  la  conséquence 
d'une  thrombose  basilaire,  on  constatera,  en  outre  d'un  foyer  localisé 
de  ramollissement  protubérantiel  et  pédonculaire,  ces  troubles  gêné- 
nui  de  la  circulation  encéphalique.  Ciiniquement,  la  paralysie 
alterne  supérieure  sera  accompagnée  des  symptômes  généraux  graves 
que  nous  énumérions  tantôt.  Le  fait  de  Leyden  est  un  exemple  de 
ces  cas  intéressants. 


II 


De  la  portion  directe  ou  ascendante  de  la  cérébrale  postérieure^ 
c'est-à-dire  de  celle  courte  portion  comprise  entre  la  basilaire  et  la 
communicante  postérieure  naissent,  avons-nous  vu,  les  principales 
artères  du  pédoncule  cérébral  ;  les  artères  du  moteur  oculaire  commun 
notamment  naissent  de  la  cérébrale  postérieure  très  près  de  l'origine 
de  cette  artère. 


Une  oblitération  strictement  limitée  à  cette  portion  directe  de 
la  cérébrale  postérieure  produira  un  ramollissement  du  pédoncule 
cérébral  dont  nous  allons  étudier  les  caractères.  La  basilaire  restant 
saine,  la  protubérance  ne  présente  pas  de  lésion.  D'autre  part,  si 
loblitération  artérielle  ne  8*étend  pas  dans  la  partie  réfléchie  de  la 
cérébrale  postérieure,  ou,  plus  exactement  encore,  ne  dépasse  pas  le 
point  où  la  communicante  postérieure  s'abouche  dans  cette  artère, 
la  circulation  reste  ininterrompue  dans  cette  portion  réfléchie  par 
rapport  sanguin  de  la  communicante;  il  en  résulte  que  les  oblitéra- 
tions limitées  à  l'origine  de  la  cérébrale  postérieure  sont  insuffisantes 
i  déterminer  des  troubles  circulatoires  marqués  et  dos  foyers  de 
ramollissement  dans  les  régions  postérieures  du  cerveau,  où  se  dis- 
tribuent les  branches  terminales  de  cette  artère. 

Les  ramollissements  du  pédoncule  n'exigent  pas  pour  se  produire 
Toblitération  complète  de  la  cérébrale  postérieure.  De  fait,  cette  obli- 
tération n'est  signalée  que  dans  un  nombre  restreint  d'observations,. 
Boit,  ce  qui  est  probable,  qu'elle  n'ait  pas  toujours  été  recherchée, 
Boit  qu'elle  n'existât  pas  réellement  dans  tous  les  cas.  C'est  qu'en 
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effet  Tartérile,  môme  sans  thrombose,  du  tronc  de  la  cérébrale  pos- 
térieure peut  déterminer  des  lésions  de  ramollissement,  si  Tépaissis- 
sement  des  parois  artérielles  est  suffisante  pour  oblitérer  à  leur  origine 
les  arlérioles  collatérales  qui  se  rendent  au  pédoncule.  Le  ramollis* 
sèment  du  pédoncule,  résultat  de  ces  diverses  lésions  artérielles,  se 
traduit  généralement  par  le  syndrome  paralysie  alterne  supérieure. 
Les  faits  que  nous  allons  discuter  vont  confirmer  cette  proposition 
émise  plus  haut  et  que  nous  précisons  davantage  :  La  paralysie 
alterne  supérieure  est  fonction  de  Voblitération  de  la  portion  directe 
asce^idante  de  la  cérébrale  postérieure  ou  de  ses  branches. 

Dans  la  plupart  des  observations  on  signale  Tathérome  ou  l'artérite 
des  artères  de  la  base  du  cerveau  ;  dans  plusieurs,  la  lésion  de  la 
cérébrale  postérieure  est  nettement  spécifiée.  Dans  Tobservation 
d'Oyon  :  c  On  trouve  les  artères  de  la  base  plus  ou  moins  scléro- 
athéromateusGs,  sans  rétrécissement  notable  de  leur  calibre,  sauf 
la  cérébrale  postérieure  droite  qui  est  presque  oblitérée.  Dans  la  partie 
du  pédoncule  cérébral  droit,  contiguë  à  la  couche  optique,  foyer  de 
ramollissement  rouge,  du  volume  d*une  petite  noisette,  de  forme 
irrégulière.  Rien  dans  les  autres  parties  de  Tencéphale.  »  —  Dans 
Tobservation  II  de  Kahler  et  Pick  :  «  L*artëre  basilaire  est  large, 
sinueuse,  rigide.  La  cérébrale  postérieure  gauche  est  transformée  en 
un  canal  rigide,  dont  la  lumière  est  néanmoins  libre.  Le  tronc  de  la 
cérébrale  postérieure  droite  est  transformé  sur  une  longueur  de 
4  millim.  1/2  en  un  cordon  solide  et  dur^  sa  lumière  est  oblitérée  par 
des  caillots.  Le  pédoncule  droit  apparaît  tuméfié,  fluctuant,  coloré 
et  jaune,  extérieurement  très  friable.  Le  ramollissement  a  atteint 
particulièrement  le  pied  dû  pédoncule.  Les  hémisphères  cérébraux 
sont  sains.  :d  Dans  l'observation  de  Leyden  :  a  A  la  bifurcation  de  la 
basilaire  se  trouve  une  sclérose  en  forme  d'Y,  qui  occupe  les  trois 
branches  sur  une  longueur  d'environ  4  millimètres  et  a  produit  un 
engorgement  des  vaisseaux.  La  branche  gauche  de  V artère  basilairCy 
Vartère  cérébrale  postérieure  gauche  est  complètement  oblitérée.  La 
bifurcation  droite  fortement  rétrécie  n'est  pas  complètement  obli- 
térée, et  plus  loin  Thexagone  de  Willis  est  libre.  La  partie  antérieure 
de  la  protubérance  et  la  base  du  pédoncule  gauche  présentent  un 
foyer  de  ramollissement.  Ce  foyer  a  son  principal  développement 
dans  répaisseur  du  pédoncule  cérébral  gauche  au-dessus  de  la  limite 
supérieure  du  pont  de  Varole  ;  il  siège  dans  ce  dernier  entre  le  pied 
et  le  toit  du  pédoncule,  empiétant  dans  le  dernier.  En  arrière,  il 
s'étend  dans  la  substance  du  pont  de  Varole  à  une  profondeur  d'un 
demi-centimètre.  Dans  le  cerveau  pas  de  foyer  de  ramollissement.  » 
Ces  faits  sont  suffisamment  probants  :  Toblitération  limitée  de  la 
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cérébrale  postérieure  à  son  origine,  détermine  un  ramollissement 
plus  ou  moins  étendu  du  pédoncule  cérébral  correspondant;  les 
autres  parties  de  l'encéphale,  notamment  le  lobe  occipital,  irriguées 
par  la  portion  réfléchie  de  la  cérébrale  postérieure  après  Tabouche- 
meut  de  la  communicante,  restent  indemnes,  la  circulation  y  demeu- 
rant assurée  par  la  communicante. 

L'oblitération  peut  no  porter  que  sur  quelques-unes  des  branches 
qui  naissent  de  la  portion  directe  de  la  cérébrale  postérieure  (v.  p.)  : 
—a).  L'oblitération  de  Vartère  de  Voculo-moteur  peut  s'étendre  à  un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  ses  branches  et  produire  des  foyers 
de  ramollissement  plus  ou  moins  étendus,  quelquefois  multiples, 
occupant  les  parties  internes  du  pédoncule,  et  pouvant  compromettre 
les  noyaux  d'origine  et  les  fibres  radiculaires  du  nerf  de  la  troisième 
paire.  —  h).  L'oblitération  de  Vartère  optique  interne  postérieure 
déterminera  un  ramollissement  de  la  couche  optique  dans  le  terri- 
toire Tasculaire  de  cette  artère.  L'origine  de  cette  artère  qui  naît 
ordinairement  de  la  cérébrale  postérieure  au  voisinage  des  précé- 
dentes et  des  suivantes,  explique  que  le  ramollissement  du  pédon- 
cule s'accompagne  assez  souvent  d'un  ramollissement  plus  ou  moins 
étendu  de  la  couche  optique.  —  c).  L'oblitération  des  artères  pédon- 
adaires  internes  commande  le  ramollissement  de  l'étage  inférieur 
du  pédoncule  et  principalement  des  parties  internes  du  pied.  —  d). 
Quant  à  l'oblitération  de  la  pédonculo-jumelle  à  son  origine,  ses 
-conséquences  seront  vraisemblablement  moins  graves.  Tandis  que 
les  artères  précédentes,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  sont  des  artères 
terminales,  celle-<;i  présente  à  la  partie  supérieure  du  pédoncule  des 
anastomoses  importantes  qui  assureraient  le  rétablissement  de  la 
circulation  dans  le  territoire  qu'elle  irrigue.  Il  en  résulte  que  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  les  parties  externes  et  postérieures  (étage 
sopérieur)  du  pédoncule  restent  indemnes.  Le  ramollissement  de 
ces  régions,  de  Tétage  supérieur  notamment,  exige,  croyons-nous, 
des  conditions  nouvelles,  et  au  point  de  vue  pathogénique,  confirmé 
par  l'anatomie  pathologique,  il  y  a  lieu  de  distinguer  deux  formes  de 
ramollissement  du  pédoncule. 

I.  —  Dans  la  première  forme,  la  plus  habituelle,  qui  répond  à  l'obli- 
iération  isolée  de  la  première  portion  de  la  cérébrale  postérieure,  lo 
ramollissement  occupe  seulement  les  régions  internes  et  antérieures 
4u  pédoncule. 

Ces  foyers  de  ramollissement  peuvent  être  très  limités,  de  quelques 
millimètres  seulement;  nous  aurons  à  revenir  sur  ces  petits  foyers 
dans  notre  chapitre  des  localisations  pédonculaires.  Les  plus  inté- 
ressants sont  ceux  qui  occupent  la  partie  interne  du  pédoncule.  Dans 
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effet  Tartérile,  même  sans  thrombose,  du  tronc  de  la  cérébrale  pos- 
térieure peut  déterminer  des  lésions  de  ramollissement,  si  l'épaissis- 
sèment  des  parois  artérielles  est  suffisante  pour  oblitérer  à  leur  origine 
les  artérioles  collatérales  qui  se  rendent  au  pédoncule.  Le  ramollis*^ 
sèment  du  pédoncule,  résultat  de  ces  diverses  lésions  artérielles,  se 
traduit  généralement  par  le  syndrome  paralysie  alterne  supérieure. 
Les  faits  que  nous  allons  discuter  vont  confirmer  cette  proposition 
émise  plus  haut  et  que  nous  précisons  davantage  :  La  paralysie 
alterne  supérieure  est  fonction  de  roblitération  de  la  portion  directe 
ascendante  de  la  cérébrale  postérieure  ou  de  ses  branches. 

Dans  la  plupart  des  observations  on  signale  Tathérome  ou  l'artérite 
des  artères  de  la  base  du  cerveau  ;  dans  plusieurs,  la  lésion  de  la 
cérébrale  postérieure  est  nettement  spécifiée.  Dans  l'observation 
d'Oyon  :  c  On  trouve  les  artères  de  la  base  plus  ou  moins  scléro- 
athéromateuscs,  sans  rétrécissement  notable  de  leur  calibre,  sauf 
la  cérébrale  postérieure  droite  qui  est  presque  oblitérée.  Dans  la  partie 
du  pédoncule  cérébral  droit,  contiguë  à  la  couche  optique,  foyer  de 
ramollissement  rouge,  du  volume  d'une  petite  noisette,  de  forme 
irrégulière.  Rien  dans  les  autres  parties  de  l'encéphale.  ]»  —  Dans 
Tobservation  II  de  Kahler  et  Pick  :  «  L*artère  basilaire  est  large, 
sinueuse,  rigide.  La  cérébrale  postérieure  gauche  est  transformée  en 
un  canal  rigide,  dont  la  lumière  est  néanmoins  libre.  Le  tronc  de  la 
cérébrale  postérieure  droite  est  transfoi*mé  sur  une  longueur  de 
4  millim,  i/2  en  un  cordon  solide  et  dur^  sa  lumière  est  oblitérée  par 
des  caillots.  Le  pédoncule  droit  apparaît  tuméfié,  fluctuant,  coloré 
et  jaune,  extérieurement  très  friable.  Le  ramollissement  a  atteint 
particulièrement  le  pied  dû  pédoncule.  Les  hémisphères  cérébraux 
sont  sains,  i»  Dans  Tobservation  de  Leyden  :  a  A  la  bifurcation  de  la 
basilaire  se  trouve  une  sclérose  en  forme  d'Y,  qui  occupe  les  trois 
branches  sur  une  longueur  d'environ  4  millimètres  et  a  produit  un 
engorgement  des  vaisseaux.  La  branche  gauche  de  Vartère  basilaire^ 
Vartère  cérébrale  postérieure  gauche  est  complètement  oblitérée.  La 
bifurcation  droite  fortement  rétrécie  n'est  pas  complètement  obli- 
térée, et  plus  loin  l'hexagone  de  Willis  est  libre.  La  partie  antérieure 
de  la  protubérance  et  la  base  du  pédoncule  gauche  présentent  un 
foyer  de  ramollissement.  Ce  foyer  a  son  principal  développement 
dans  l'épaisseur  du  pédoncule  cérébral  gauche  au-dessus  de  la  limite 
supérieure  du  pont  de  Varole  ;  il  siège  dans  ce  dernier  entre  le  pied 
et  le  toit  du  pédoncule,  empiétant  dans  le  dernier.  En  arrière,  il 
s'étend  dans  la  substance  du  pont  de  Varole  à  une  profondeur  d*uû 
demi-centimètre.  Dans  le  cerveau  pas  de  foyer  de  ramollissement.  » 
Ces  faits  sont  suffisamment  probants  :  l'oblitération  limitée  de  la 
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cérébrale  postérieure  à  son  origine,  détermine  un  ramollissement 
plus  ou  moins  étendu  du  pédoncule  cérébral  correspondant;  les 
autres  parties  de  l'encéphale,  notamment  le  lobe  occipital,  irriguées 
par  la  portion  réfléchie  de  la  cérébrale  postérieure  après  Tabouche- 
ment  delà  communicante,  restent  indemnes,  la  circulation  y  demeu- 
rant assurée  par  la  communicante. 

L'oblitération  peut  ne  porter  que  sur  quelques-unes  des  branches 
qui  naissent  de  la  portion  directe  de  la  cérébrale  postérieure  (v.  p.)  : 
—  o).  L'oblitération  de  Vartère  de  Voculo-moteur  peut  s^étendre  à  un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  ses  branches  et  produire  des  foyers 
de  ramollissement  plus  ou  moins  étendus,  quelquefois  multiples, 
occupant  les  parties  internes  du  pédoncule,  et  pouvant  compromettre 
les  noyaux  d'origine  et  les  fibres  radiculaires  du  nerf  de  la  troisième 
paire.  —  h).  L'oblitération  de  Vartère  optique  interne  postérieure 
déterminera  un  ramollissement  de  la  couche  optique  dans  le  terri- 
toire vasculaire  de  cette  artère.  L'origine  de  cette  artère  qui  nait 
ordinairement  de  la  cérébrale  postérieure  au  voisinage  des  précé- 
dentes et  des  suivantes,  explique  que  le  ramollissement  du  pédon- 
cule s'accompagne  assez  souvent  d'un  ramollissement  plus  ou  moins 
étendu  de  la  couche  optique.  —  c).  L'oblitération  des  artères  pédon* 
culaires  internes  commande  le  ramollissement  de  l'étage  inférieur 
du  pédoncule  et  principalement  des  parties  internes  du  pied.  —  d). 
Quant  à  l'oblitération  de  la  pédonculo-jumelle  à  son  origine,  ses 
-conséquences  seront  vraisemblablement  moins  graves.  Tandis  que 
les  artères  précédentes,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  sont  des  artères 
terminales,  celle-ci  présente  à  la  partie  supérieure  du  pédoncule  des 
anastomoses  importantes  qui  assureraient  le  rétablissement  de  la 
circulation  dans  le  territoire  qu'elle  irrigue.  Il  en  résulte  que  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  les  parties  externes  et  postérieures  (étage 
supérieur)  du  pédoncule  restent  indemnes.  Le  ramollissement  de 
ces  régions,  de  l'étage  supérieur  notamment,  exige,  croyons-nous, 
des  conditions  nouvelles,  et  au  point  de  vue  pathogénique,  confirmé 
par  l'anatomie  pathologique,  il  y  a  lieu  de  distinguer  deux  formes  de 
ramollissement  du  pédoncule. 

I.  —  Dans  la  première  forme,  la  plus  habituelle,  qui  répond  à  Vobli- 
iéraiion  isolée  de  la  première  portion  de  la  cérébrale  postérieure,  lo 
•ramollissement  occupe  seulement  les  régions  internes  et  antérieures 
du  pédoncule. 

Ces  foyers  de  ramollissement  peuvent  être  très  limités,  de  quelques 
millimètres  seulement;  nous  aurons  à  revenir  sur  ces  petits  foyers 
dans  notre  chapitre  des  localisations  pédonculaires.  Les  plus  inté- 
ressants sont  ceux  qui  occupent  la  partie  interne  du  pédoncule.  Dans 
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du  lobe  occipital,  du  côté  droit;  il  y  avait  aussi  un  peu  d'épanche- 
ment  dans  les  ventricules.  Ces  dernières  lésions  témoignent  de 
troubles  circulatoires  dans  les  branches  terminales  de  la  cérébrale 
postérieure,  surajoutés  à  ceux  dont  relevé  notre  première  forme  de 
ramollissement  pédonculaire.  Aussi  la  part  que  la  portion  réfléchie 
et  les  branches  terminales  de  la  cérébrale  postérieure  prennent  à  la 
constitution  du  réseau  artériel  supérieur  de  Tisthme  doit,  croyons- 
nous,  être  invoquée  dans  le  fait  de  Luton  pour  interpréter  l'exten- 
sion des  lésions  à  Tétage  supérieur  du  pédoncule. 

On  peut  reconnaître  dans  le  cercle  de  la  circulation  du  pédoncule 
deux  systèmes  artériels  en  partie  indépendants  :  un  système  artériel 
antéro-inférieur,  constitué  presque  en  entier  par  la  courte  portion 
directe  de  la  cérébrale  postérieure  jusqu'à  la  communicante  et  les 
artérioles  importantes  qui  en  naissent  et  un  système  artériel  postéro- 
supérieur  :  le  réseau  anastomotique  situé  au-dessus  de  Tisthme 
auquel  prennent  part  la  cérébelleuse  supérieure,  la  pédonculojumelle 
et  les  branches  terminales  de  la  cérébrale  postérieure.  Le  premier 
est  destiné  surtout  aux  régions  internes  du  pédoncule  (noyaux  d'ori- 
gine et  racines  de  Toculo-moteur)  et  à  l'étage  inférieur  (fibres 
motrices  qui  descendent  du  cerveau  à  la  moelle)  ;  les  ramollissements 
limités  à  son  territoire  vasculaire  donnent  lieu,  comme  nous  allons 
le  voir,  au  syndrome  simple  de  la  paralysie  alterne.  Le  second  ali- 
mente les  régions  postéro-supérieures  de  l'isthme,  notamment  les 
faisceaux  qui  unissent  le  cerveau  au  cervelet.  Les  faits  de  ramollis- 
sements limités  à  l'étage  supérieur  doivent  être  rares,  s'ils  existent. 
Mais  dans  les  ramollissements  du  pédoncule,  lorsque  la  lésion 
atteint  les  faisceaux  de  la  calotte,  c'est  dans  l'extension  des  troubles 
circulatoires  au  réseau  anastomotique  de  l'isthme  qu'il  faut  en  cher- 
cher la  raison.  Dans  ces  cas  on  prévoit  la  coïncidence  possible,  du 
même  côté  que  le  ramollissement  pédonculaire,  d'un  ramollisse- 
ment du  cervelet  (artère  cérébelleuse  supérieure)  ou  des  régions 
postérieures  et  ventriculaires  du  cerveau  (branches  terminales  de  la 
cérébrale  postérieure)  *. 


1.  Dans  les  foyers  de  ramollissement  aussi  bien  que  dans  les  hémorragies 
pèdonculaircs  qui  remontent  à  un  certain  temps,  on  peut  constater  des  lésions 
de  dégénération  secondaire,  d'une  part  du  côté  de  la  pyramide  bulbaire  et  des 
faisceaux  pyramidaux  de  la  moelle,  d'autre  part  du  côté  du  nerf  de  la  troisième 
paire.  Cette  dernière  notamment  est  signalée  dans  les  observations  de  Weber, 
de  Luton,  d'Oyon.  Dans  celle  de  Luton  :  «  Le  nerf  moteur  oculaire  droit  est 
gréle^  atrophié  et  d'un  diamètre  environ  moitié  moindre  que  celui  du  côté  op- 
posé ».  Dans  celle  d'Oyon  :  «  Ce  nerf  examiné  au  microscope  présente  des  points 
altérés  (état  segmenté  de  la  myéline)  et  d'autres  où  les  tubes  étaient  sains;  ce  qui 
peut  expliquer,  ajoute  l*auteur,  V absence  de  paralysie  de  Viris  •• 
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Uftge  des  malades  atteints  de  ramollissement  pédouculaire  varie 

dans  de  plus  larges  limites  que  dans  les  cas  d'hémorragie.  Â  côté 

de  vieillards  de  soixante-dix-huit  ans    (Oyon),  de  soixante-^eize 

ans,  etc.,  nous  voyons  des  hommes  de  quarante-huit  ans  (Kahler 

et  Pick,  obs.  I),  quarante-cinq  ans  (Alexander),   vingt-huit  ans 

(Leyden),  vingt-six  ans  (d'Âstros). 

Véiiologie  explique  ces  variations.  Le  ramollissement  pédouculaire 
peut  être  déterminé  par  des  embolies  :  il  en  était  ainsi  dans  un  fait 
de  Kahler  et  Pick  (obs.  I,  lésion  mitrale,  infarctus  dans  divers  vis- 
cères) et  probablement  aussi  dans  le  fait  de  d*Astros.  Mais  surtout 
la  syphilis  par  Tintermédiaire  de  ses  lésions  artérielles  tient  sous  sa 
dépendance  un  certain  nombre  de  ces  ramollissements.  Le  foit  paraît 
certain  dans  les  cas  de  Leyden  et  d* Alexander;  il  est  possible  que 
dans  quelques  autres  la  recherche  de  cette  cause  importante  n'ait 
pas  été  suffisamment  faite.  Enfin  les  lésions  banales  d'artério-sclé- 
roses  et  d'artérites  cérébrales  ont  leur  part  dans  la  genèse  de  ces 
ramollissements. 

Fréquemment  des  prodromes  précèdent  la  paralysie.  La  cépha- 
lalgie est  fréquente  ;  elle  ne  manque  pas  lorsqu'il  y  a  des  antécédents 
de  syphilis.  Il  peut  y  avoir  quelquefois  des  étourdissemenls^  des 
vomissements. 

Les  symptômes  paralytiques  peuvent  s'établir  progressivement 
(Oyon)  sans  ictus  (Luton).  Mais  presque  toujours  le  début  est 
marqué  d'une  attaque  d'apoplexie. 

L  —  Nous  étudierons  d'abord  ces  symptômes  dans  cette  première 
forme^  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  de  ramollissement  pédouculaire 
qui  répond  comme  type  à  l'oblitération  isolée  de  la  première  portion 
de  la  cérébrale  postérieure,  et  d'une  manière  plus  générale  aux 
troubles  circulatoires  du  système  artériel  antéro-inférieur  du  pédon- 
cule. 

La  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  nous  occupera  tout 
d^abord  :  elle  se  traduit  par  ses  symptômes  bien  connus  :  strabisme, 
diplopie,  etc.,  etc. 

Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  elle  porte  seulement  sur  les 
muscles  externes  de  l'œil;  l'ophtalmoplégie  externe  elle-même  peut 
rester  partielle  et  incomplète.  Dans  l'obs.  I  de  Kahler  et  Pick,  la 
paralysie  du  droit  interne  est  complète,  celle  du  releveur,  des  droits 
supérieurs  et  inférieurs  est  incomplète;  le  petit  oblique  parait  atteint. 

RgV.  DB  MÉD.,  TOME  XIV.  ~  1894.  9 
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Dans  Tobs.  II  des  mêmes  auteurs  la  paralysie  d  abord  incomplète 
devient  complète  du  côté  du  releveur,  du  droit  supérieur,  du  petit 
oblique,  tandis  que  le  droit  inférieur  et  le  droit  interne  recouvrent 
leurs  mouvements.  Dans  ces  deux  cas,  les  mouvements  de  Tiris 
étaient  intacts  et  il  n'y  avait  pas  de  trouble  dans  Taccommodation.  Il 
s'agissait  de  foyers  de  ramollissement  pédonculaire  ne  touchant  que 
quelques-unes  des  âbrcs  de  l'oculo-moteur  dans  une  région  où  elles 
sont  encore  dissociées. 

Le  foyer  de  ramollissement  pédonculaire  peut-il  être  assez  minime 
pour  se  traduire  exclusivement  par  ces  paralysies  partielles  de 
l'oculo-moteur?  Dans  les  deux  faits  de  Kahler  et  Pick,  il  y  avait  para- 
lysie alterne.  Dans  l'obs.  II,  l'hémiplégie  du  côté  opposé  du  corps 
était  due  à  un  ramollissement  du  pied  du  pédoncule,  dont  les  foyers 
atteignant  les  fibres  de  l'oculo-moteur  n'étaient  en  quelque  sorte 
que  les  rejetons.  Mais  dans  Tobs.  I,  la  paralysie  oculaire  (strabisme) 
resta  isolée  pendant  six  mois.  La  paralysie  du  côté  opposé  du  corps 
survint  seulement  vingt-huit  jours  avant  la  mort  par  un  ramollisse- 
ment embolique  du  corps  strié.  La  paralysie  alterne  ainsi  produite 
en  deux  temps  n'était  pas  due  à  l'extension  de  la  lésion  pédoncu- 
laire primitive,  mais  à  une  lésion  cérébrale  surajoutée;  il  s'agissait, 
non  pas  d'une  paralysie  alterne  pédonculaire,  mais  d'une  forme 
qu'on  pourrait  appeler  paralysie  alterne  cérébro-pédonculaire.  Ce 
que  nous  voulons  surtout  retenir  de  ce  fait,  c'est  la  possibilité  de 
ramollissements  limités  du  pédoncule  pouvant  se  manifester  exclu- 
sivement au  moins  pendant  quelque  temps  par  une  paralysie  par- 
tielle et  incomplète  de  l'oculo-moteur  commun. 

Le  professeur  A.  Fournier  ^  a  bien  insisté  sur  certaines  particu- 
larités symptomatiques  des  paralysies  motrices  de  l'œil  qui  survien- 
nent dans  la  syphilis  cérébrale,  notamment  dans  le  domaine  du 
moteur  oculaire  commun.  Il  a  démontré  comme  quoi  ces  paralysies 
sont  très  souvent  incomplètes,  comme  ébauchées,  que  la  paralysie 
do  la  troisième  paire  peut  se  montrer  à  l'état  de  paralysie  partielle. 
A  cet  égard  il  cite  plusieurs  variétés  symptomatiques  :  le  ptosis  peut 
exister  seul  —  plus  fréquemment  on  observe  le  ptosis  en  coïnci- 
dence avec  ime  paralysie  du  droit  supérieur,  les  autres  muscles 
conservant  leurs  fonctions,  —  le  strabisme  externe  peut  exister 
seul,  etc.  Pour  l'interprétation  de  ces  paralysies  syphilitiques  incom- 
plètes et  partielles  (bien  difiërentes  des  paralysies  complètes  de  la 
troisième  paire,  qui  dépendent  de  la  lésion  du  nerf  après  son  émer- 
gence par  des  lésions  de  méningites  gommeuses  ou  d'exostoses 

1.  La  syphilis  du  cei^veau,  1879. 
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syphilitiques),  il  nous  paraît  assez  légitime  d'admettre  Texistence  de 
petits  foyers  de  ramollissement  localisés  au  pédoncule,  notamment 
dans  l'étage  supérieur,  atteignant  la  région  des  noyaux  ou  les  fibres 
radiculaires  dissociées  du  moteur  oculaire  commun.  On  sait  que 
l'artérite  syphilitique  a  une  prédilection  pour  le  système  artériel  ver- 
tébral, et  parmi  les  branches  de  la  cérébrale  postérieure  Toblitérâtion 
des  artérioles  du  moteur  oculaire  commun  notamment  sd  traduirait 
par  les  symptômes  décrits  par  Fournier.  Est-ce  à  dire  que  toute  para* 
lysie  incomplète  et  partielle  du  nerf  de  la  troisième  paire  chez  un 
syphilitique  doive  faire  diagnostiquer  une  artérite  syphilitique  et  un 
ramollissement  pédonculaire  ?  11  s'en  faut  de  beaucoup.  Dans  le 
tabès  qui  reconnaît  si  souvent  une  origine  syphilitique,  on  observe 
très  fréquemment,  dans  la  période  préataxique,  des  paralysies  par- 
tielles de  la  troisième  paire.  Mais  dans  cette  affection  les  paralysies 
du  moteur  oculaire  commun  sont  encore  plus  dissociées,  parcellaires 
en  quelque  sorte,  que  dans  le  ramollissement  pédonculaire  qui,  si 
minime  soit-il,  est  généralement  assez  diffus  pour  atteindre  un  cor<^ 
tain  nombre  de  racines  du  nerf.  Dans  les  cas  douteux  chez  un 
syphilitique  porteur  d'une  paralysie  partielle  de  la  troisième  paire, 
il  y  a  lieu  de  rechercher  tout  d'abord  les  signes  du  tabès,  d'autre 
part  les  symptômes  de  syphilis  cérébrale  :  céphalées,  vertiges, 
troubles  intellectuels,  etc.  *...  En  l'espèce  on  devra  rechercher  en 
outre  s'il  n'existe  pas  un  affaiblissement  des  membres  du  côté  opposé 
de  la  paralysie  oculaire,  se  rappelant  que  la  syphilis  peut  produire 
une  paralysie  alterne  pédonculaire. 

Dans  le  ramollissement  pédonculaire,  l'ophtalmoplégie,  qui  a  pu 
rester  externe  pendant  quelque  temps,  peut  gagner  ensuite  l'iris. 
Cette  évolution  symptomatique  indique  une  extension  des  lésions. 
Dans  le  fait  d'Alexander,  la  paralysie  d'abord  limitée  à  la  muscula- 
ture extérieure  de  l'œil,  gagna  ultérieurement  le  sphincter  de  la 
pupille  et  le  tenseur  de  la  choroïde  témoignant  que  la  lésion  avait 
envahi  le  troisième  ventricule  s'étendant  au  noyau  supérieur  du 
moteur  oculaire  commun. 

La  paralysie  totale  de  la  troisième  paire  se  caractérise  donc,  outre 
le  strabisme  et  les  troubles  de  mouvements  du  globe  oculaire,  par 
la  paralysie  de  Paccommodation  et  de  l'iris  :  la  pupille  est  en  mydriase, 
immobile,  largement  dilatée.  Cette  paralysie  totale  peut  se  montrer 
dans  deux  cas  diflërents  :  d'une  part,  dans  les  ramollissements  très 

I.  Voir  A.  Fournier,  Diagnostic  des  paralysies  syphilitiques  de  la  troisième 
paire  (BulL  méd.,  1877,  n^  4)  —  et  Diagnostic  des  paralysies  iabétiques  de  la 
troisième  paire  (Id.,  n*5). 
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étendus  (faits  de  Luton,  d^Alexander)^  d'autre  part,  dans  certains 
ramollissements  limités  siégeant  à  l'étage  inférieur  au  point  de  con- 
vergence de  toutes  les  fibres  de  l'oculo-moteur  (faits  de  Mayor,  de 
Leyden). 

Ainsi  suivant  le  siège  et  retendue  du  ramollissement,  l'iris  peut 
être  ou  non  paralysé,  la  pupille  être  dilatée  et  immobile  ou  rester 
normale.  Il  nous  reste  à  signaler  certains  faits  dans  lesquels  avec 
une  ophtalmoplégie  externe  complète  (Oyon)  ou  incomplète  (d'Astros), 
l'iris,  bien  loin  d'être  paralysé,  était  contracté,  la  pupille  plus  étroite 
que  du  côté  sain.  Nous  reviendrons  pour  l'interprétation  de  ce  fait 
dans  notre  chapitre  des  localisations  pédonculaires,  nous  bornant  à 
signaler  ici  la  possibilité,  dans  les  ramollissements  du  pédoncule, 
de  cette  association  symptomatique  en  quelque  sorte  paradoxale  : 
ophtalmoplégie  externe  et  niyosis. 

Le  noyau  inférieur  de  l'oculo-moteur  commun  constitue  une 
colonne  grise  dont  le  noyau  du  pathétique  forme  Textrémité  infé* 
rieure.  Le  système  des  artères  de  Toculo-motcur  commun  fournit, 
avons-nous  dit,  une  artériole  au  noyau  du  pathétique.  Si  ce  résultat 
de  nos  recherches  anatomiques  est  exact,  dans  l'oblitération  complète 
de  ce  système,  le  pathétique  devrait  être  paralysé.  L'état  fonctionnel 
du  grand  oblique  n'est  pas  signalé  dans  la  plupart  des  observations 
que  nous  avons  i*elatées.  Il  y  aurait  lieu,  croyons-nous,  de  recher* 
cher  la  paralysie  du  pathétique  dans  les  paralysies  alternes  pédoncu- 
laires. 

On  le  voit,  les  ischémies  pédonculaires  par  lésions  artérielles, 
sclérose,  athérome,  thrombose,  syphilis,  etc.,  etc.,  aboutissent  à  des 
foyers  de  ramollissement  qui  se  manifestent  suivant  leur  siège  et 
leur  étendue  par  des  paralysies  do  la  troisième  paire  d*apparence 
variable.  A.  côté  de  ces  affections  organiques,  il  y  a  lieu,  croyons- 
nous,  de  reconnaître  Texistence  d'ischémies  purement  fonctionnelles 
dans  les  noyaux  du  moteur  oculaire  commun.  On  a  décrit  une  affec- 
tion essentiellement  caractérisée  par  la  paralysie  passagère,  mais 
récidivante,  du  moteur  oculaire  commun,  paralysie  intermittente, 
souvent  périodique,  généralement  accompagnée  des  symptômes  de 
la  migraine  :  céphalalgie,  fréquemment  hémicranie,  nausées,  vomis- 
sements, etc.,  au  point  que  le  nom  de  paralysie  migraineuse  lui 
convient  parfaitement  ^  Nous  ne  voulons  pas  faire  ici  Thistoire  de  la 
migraine  ophtalmoplégique.  Nous  rappellerons  seulement  que  dans 


4.  Voir  notamment  Charcot  :  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux, 
1892.  —  Sur  un  cas  de  migraine  ophtalmopl^gigue  {paralysie  oculo^motrice 
pt'ricdiqué). 


L.  D'ASTROS.    —  PATHOLOGIE  DU  PÉDONCULli:  CÉRÉBRAL     133 

ces  fiadts,  la  paralysie  de  la  troisième  paire  toujours  unilatérale, 
correspondant  au  côté  de  l*hémicranie,  complète  ou  incomplète,  a 
pour  caractéristique  d'être  totale  :  en  outre  de  la  paralysie  du  rele- 
Teur  de  la  paupière  et  des  muscles  moteurs  de  l'œil  innervés  par  la 
troisième  paire,  on  constate  Timmobilité  et  la  dilatation  pupillaire 
ainsi  que  la  perte  de  l'accommodation.  —  Quelle  est  la  nature  de 
cette  affection?  Nous  croyons  qu*il  y  a  lieu  tout  d^abord  de  ne  pas 
reconnaître  une  pathogénie  identique  à  toutes  les  paralysies  récidi- 
vantes de  la  3®  paire.  Des  lésions  à  évolutions  successives  peuvent 
manifester  cette  évolution  par   des  paralysies  intermittentes  du 
moteur  oculaire  conmiun,  et  certains  faits  avec  autopsie  (faits  de 
Gabier,  de  "Weiss,  de  Tbomsen)  démontrent  le  bien  fondé  de  cette 
interprétation.  Hais  si  dans  la  classe  des  paralysies  récidivantes  de 
la  3®  paire,  il  est  une  espèce  qui  par  ses  caractères  justifie  la  déno- 
mination de  paralysie  migraineuse,  il  est  légitime  d'admettre  pour 
cette  dernière  une   pathogénie  analogue  à  celle  de  toute  autre 
migraine.  La  théorie  vaso-motrice  est,  des  théories  de  la  migraine, 
celle  qui  satisfait  le  plus  pour  l'interprétation  des  symptômes  de  cette 
affection,  et  Ton  a  déjà  attribué  à  des  spasmes  vasculaires  dans  le 
territoire  de  la  sylvienne,  les  troubles  de  la  motilité,  de  l'intelli- 
gence, l'aphasie  transitoire  qui  accompagnent  certaines  migraines. 
Dans  la  migraine  ophtalmique,  notre  confrère  et  ami,  le  D' Robioiis  \ 
est  tenté  d'expliquer  le  phénomène  de  Thémiopie  par  un  spasme  de 
l'artère  cérébrale  postérieure,  artère  qui  dessert  le  lobe  occipital.  £a 
ce  qui  concerne  la  migraine  oculo-motrice,  la  constriction  vaso- 
motrice  du  système  des  artères  de  l'oculo-moteur,  tel  que  nous 
l'avons  décrit,  par  Tischémie  simultanée  de  tous  les  noyaux  d  ori- 
gine de  ce  nerf,  nous  parait  Texplication  la  plus  satisfaisante  de 
l'affection.  Les  troubles  vaso-moteurs  dans  le  territoire  de  la  céré- 
brale postérieure  pourraient  ainsi,  suivant  leur  siège,  déterminer 
deux  ordres  de  symptômes  migraineux.  Occuperaient-ils  la  pre- 
mière portion  de  la  cérébrale  avant  la  communicante  et  les  bran- 
ches qui  en  émanent  (artères  de  Toculo-moteur),  ils  auraient  pour 
conséquence  l'accès  de  migraine  ophtalmoplégiquo  '.  Atteindraient- 
ils  la  cérébrale  postérieure  seulement  après  la  communicante  dans 

1.  Robioiis,  De  la  migraine  dite  ophtalmique  {Thèse  de  Montpellier^  1884). 

2.  Od  objectera  peut-être  que,  d'après  celte  hypothèse,  ce  n'est  pas  une  para- 
lysie oculo-motrice  seule  que  Ton  devrait  constater,  mais  une  paralysie  alterne. 
Noos  répondrons  :  i^  que  de  simples  troubles  de  constriction  vaso-motrice, 
capables  de  troubler  le  fonctionnement  des  centres  gris  (noyaux  de  Toculo- 
moteur),  peuvent  être  insuffisants  à  inOuencer  les  fibres  blauches  conductrices 
du  faisceau  pyramidal;  —  2"  que  les  troubles  vaso-moteurs  puissent  d'ailleurs 
ne  porter  que  sur  le  système  des  artères  dj  Toculo-moleur  commun. 
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ses  branches  terminales,  notamment  celles  qui  vont  au  lobe  occi- 
]Htal,  les  principales  conditions  de  la  migraine  ophtalmique  seraient 
probablement  créées.  —  Dans  quelques  cas,  ces  paralysies  pério- 
diques se  sont  transformées  en  paralysies  permanentes.  L'avenir 
démontrera  peut-être  la  réalité  de  notre  hypothèse  pathogénique, 
en  faisant  constater,  dans  ces  cas  d'ophtalmoplégies  réellement 
migraineuses  devenues  définitives,  une  lésion  de  ramollissement 
pédonculaire,  résultat  d'ischémies  fonctionnelles  répétées  dans  la 
région  des  noyaux  et  des  fibres  de  Toculo-motenr  commun. 

Mais  il  est  temps  de  revenir  aux  ischémies  d'origine  organique  et 
aux  ramollissements  du  pédoncule.  Dans  ces  ramollissements,  la 
localisation  exclusive  de  la  paralysie  au  nerf  de  la  troisième  paire  ou 
à  ses  branches,  constitue  en  somme  probablement  Texception.  Les 
origines  des  différentes  artères  pédonculaires  sont  si  rapprochées 
qu'il  est  rare  que  les  lésions  oblitérantes  restent  localisées  aux 
artères  de  l'oculo-moteur  commun.  Les  symptômes  de  paralysie  du 
corps  du  côté  opposé  à  celui  de  la  paralysie  oculaire  viennent,  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  compléter  le  syndrome  de  la  paralysie 
alterne  supérieure. 

YJhèmiplégie  du  côté  opposé  à  la  lésion  est  totale,  elle  porte  sur  la 
face  et  les  membres  et  même  les  muscles  thoraciques.  Elle  est  sou* 
vent  incomplèle,  au  moins  au  début;  mais  elle  est  fréquemment  pro- 
gressive (faits  d'Oyon,  de  Kahler  et  Pick,  obs.  II  d'Alexander)<  pour 
devenir  complète  et  absolue.  Elle  peut  être  suivie  dans  les  faits  qui 
se  prolongent  d'exagération  des  réflexes  avec  trépidation  épileptoïde, 
puis  de  contracture  (May or  :  1  mois  après  le  début;  Kahler  et  Pick, 
obs.  II  :  5  mois). 

Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité^  ils  manquent  dans  la  grande 
généralité  des  cas.  Il  est  signalé  qu'elle  est  intacte  dans  les  foits 
d'Oyon,  de  Mayor,  de  Kahler  et  Pick,  obs.  I  et  II;  il  n'en  est  pas  fait 
mention  dans  celui  de  Leyden.  Ainsi  les  ramollissements  antéro- 
intcrnes  du  pédoncule  sont  incapables  à  déterminer  l'hémianes- 
thésie  tandis  que  les  foyers  hémorragiques  de  même  siège  peuvent 
déterminer  ce  symptôme  par  la  compression  qu'ils  exercent  sur  les 
régions  voisines.  La  conclusion  de  Couty  ^  que  l'hémianesthésie 
mésocéphalique  n'est  jamais  produite  par  un  ramollissement  embo- 
lique  ou  inflammatoire,  se  trouve  généralement  vérifiée  dans  celte 
forme  de  ramollissement  pédonculaire.  Elle  ne  peut  cependant  pas 
être  acceptée  d'une  façon  absolue,  et  lorsque  le  ramollissement 
occupe  une  grande  étendue  du  pédoncule  l'hémianesthésie  peut 

1.  L'hémianesthésie  mésocéphalique  {Gaz,  hebd.,  1877). 
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exister;  elle  fut  progressive  dans  le  fait  d'Alexander  (foyer  de  ramol- 
lissement du  volume  d'une  noix). 

Nous  n'avons  pas  trouvé  signalés  de  troubles  vaso-moteurs.  Quant 
aux  troubles  trophiques,  ils  sont  rares.  On  constata  cependant 
l'œdème  des  membres  paralysés,  dans  le  fait  de  May  or  et  dans  celui 
d'Âlexander. 

II.  —  Nous  allons  voir  comment  ces  symptômes  se  modifient  lors* 
que  les  troubles  circulatoires  se  produisent  aussi  dans  le  système  arté- 
riel pédonculaire  postéro-supérieur  et  :  que  le  ramollissement  atteint 
les  régions  externes  et  postérieures  (étage  supérieur)  du  pédoncule. 

Tout  d'abord  il  est  un  symptôme  qui  n'est  pas  signalé  dans  les 
observations  précédentes  S  c'est  la  déviation  conjuguée.  Il  est  au 
contraire  nettement  spécifié,  au  moins  en  ce  qui  concerne  la  tête, 
dans  l'observation  de  d'Astros  :  «  Il  y  a  rotation  de  la  tète  du  côté 
opposé  à  la  paralysie;  si  Ton  tourne  la  face  à  droite,  la  tète  reprend 
spontanément  sa  position  primitive  ».  Mais  nous  devons  rappeler 
dans  ce  £fiit  la  coïncidence  d'un  ramollissement  du  cervelet. 

C'est  surtout  les  troubles  de  la  eensibilité  qui  prennent  de  Timpor- 
tance  dans  cette  forme  où  le  ramollissement  s'étend  aux  régions 
externes  et  postérieures  du  pédoncule.  Nous  avons  dit  que  dans  l'ob- 
servation d'Alexander,  où  le  foyer  de  ramollissement  devait  atteindre 
en  partie  ces  régions,  l'hémianestbésie  était  marquée.  De  même 
dans  l'observation  de  Luton,  la  sensibilité  était  diminuée  du  côté 
paralysé.  Mais  l'obsen^ation  la  plus  démonstrative  à  cet  égard  est  la 
nôtre.  On  se  rappelle  les  résultats  de  Tautopsie  :  en  outre  d'un 
ramollissement  du  cervelet,  il  existait  un  ramollissement  du  pédon- 
cule cérébral  gauche  dans  toute  son  étendue,  surtout  marqué  à 
l'étage  supérieur  et  principalement  dans  la  région  comprise  entre 
Je  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  la  substance  noire.  L'hémi- 
plégie totale  portant  sur  la  face  et  les  membres  du  côté  droit  était 
incomplète,  s'accompagnant  d^un  léger  degré  de  contracture  dès 
le  dixième  jour  ;  elle  témoignait  de  l'atteinte  de  l'étage  inférieur. 
Quant  à  la  paralysie  de  la  troisième  paire,  à  gauche,  elle  était 
incomplète  et  partielle  :  parésie  du  releveur  et  du  droit  interne  avec 
myosis.  Sa  patbogénie  en  reste  un  peu  obscure  :  le  tronc  de  la  céré* 
brale  postérieure  était  intact;  peut^tre  quelques-unes  des  artérioles 
de  Toculo-moteur  étaient  le  siège  de  quelque  thrombose,  peut-être 
les  troubles  ischémiques  de  l'étage  supérieur  ont-ils  fait  sentir  leur 


i.  La  rotation  de  la  tète  &  droite  est  bien  signalée  dans  Tobs.  I  de  Kahler  et  Pick; 
mais  la  coïncidence  d*un  ramollissement  du  corps  strié  enlève  à  ce  symptôme  sa 
TaJeur  au  point  de  vue  de  la  pathologie  pédonculaire. 
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inQuence  sur  la  région  voisine  des  noyaux  de  l'oculo-moteur,  en  y 
déterminant  une  hyperémie  collatérale  ou  quelque  autre  trouble 
circulatoire.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  bon  de  remarquer  dans  cette 
observation,  malgré  retendue  du  ramollissement  pédonculaire,  le 
caractère  incomplet  de  rhémiplégie  et  de  la  paralysie  oculo-motrice, 
et  de  le  rapprocher  de  l'intégrité  du  tronc  de  la  cérébrale  posté- 
rieure. Au  contraire,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  des  plus 
marqués  :  c  II  y  a  une  diminution  de  la  sensibilité  sur  tout  le  côté 
droit  du  corps  et  de  la  face  :  hémianesthésie  presque  absolue.  On 
constate  une  diminution  bien  nette  de  la  sensibilité  cornéenne  à 
droite,  une  diminution  légère  de  la  sensibilité  de  la  pituitaire  du 
même  côté.  On  ne  peut  apprécier  exactement  Tétat  des  sensibilités 
spéciales  :  la  vision  n'est  abolie  d'aucun  côté  mais  l'état  mental  du 
malade  ne  permet  pas  d'établir  s'il  y  a  diminution  relative  de  la  sen- 
sibilité sensorielle  d'un  côté  ou  de  Tautre.  De  même  pour  les  autres 
sens.  »  (L'anesthésie  s'amenda  ultérieurement.)  Il  est  légitime  de 
rapprocher  ces  troubles  de  sensibilité  du  ramollissement  des  régions 
externes  postérieures  du  pédoncule,  qui  relève,  ainsi  que  nous 
l'avons  dit,  des  troubles  circulatoires  dans  le  système  artériel  postéro- 
supérieur  du  pédoncule. 

Ce  n'est  pas  tout.  Dans  ce  fait  :  c  Les  mouvements  tendant  à 
revenir  deviennent  incoordonnés  et  lorsque  le  malade  porte  la  main 
à  la  bouche,  c'est  par  secousses  irrégulières  semblables  à  celles  que 
Ton  observe  dans  l'ataxie  locomotrice  bien  plus  qu'à  celles  de  la  sclé- 
rose en  plaques...  L'ataxie  gagne  ultérieiirement  le  membre  supé- 
rieur gauche  et  les  membres  inférieurs.  »  Ces  symptômes  d'incoor- 
dination motrice  doivent-ils  être  mis  uniquement  sur  le  compte  de  la 
lésion  du  pédoncule  et  être  considérés  comme  la  forme  ataxique 
d'une  hémichorée  posthémiplégique?  Nous  ne  le  pensons  pas;  ils 
n'en  présentaient  pas  les  caractères,  car  au  lieu  de  rester  localisés 
au  côté  paralysé,  ils  gagnèrent  les  quatre  membres.  Nous  croyons 
plutôt  qu'il  y  a  lieu  d'invoquer  pour  leur  pathogénie  les  lésions  con- 
comitantes du  système  cérébelleux.  Mais  le  fait  particulier  ne  permet 
pas  de  localiser  d^une  façon  plus  précise  la  raison  de  ces  symp- 
tômes; car  outre  le  ramollissement  du  pédoncule  cérébelleux  supé- 
rieur au  niveau  de  l'étage  supérieur,  le  cervelet  était  ramolli  dans 
tout  son  lobe  gauche  et  dans  une  partie  de  son  lobe  médian,  le 
pédoncule  cérébelleux  moyen  participait  aussi  au  ramollissement  et 
il  est  possible  que  les  tubercules  quadrijumeaux  fussent  aussi  le 
si^e  de  troubles  circulatoires.  Tous  ces  organes  ont  des  connexions 
anatomiques  et  physiologiques  les  plus  étroites.  Les  dispositions  cir- 
culatoires assurent,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  leur  association  fonc- 
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tionnelle.  Les  troubles  dans  la  circulation  artérielle  de  la  face 
supérieure  de  Tisthme  produiront  des  lésions  associées  de  ces  oiiganes 
et  les  troubles  fonctionnels  qui  les  traduisent. 

Lorsque  dans  le  cours  d'une  paralysie  alterne  supérieure  par 
ramollissement  pédonculaire,  surviennent  des  symptômes  d'incoor- 
dination motrice  on  est  donc  en  droit  de  conclure  d^une  façon  géné- 
rale à  une  extension  du  ramollissement  à  l'appareil  cérébelleux.  Cette 
association  possible  de  symptômes  pédonculaires  et  de  symptômes 
cérébelleux  sur  laquelle  nous  avons  déjà  insisté  aiileui*s  '  méritait 
d*être  rappelée  ici . 

Il  nous  reste  à  étudier  les  troubles  de  Tintelligence  et  de  la  parole 
dans  les  ramollissements  du  pédoncule. 

On  peut  dire  que  VinteUigence  est  généralement  intacte  dans  les 
petits  foyers  de  ramollissement.  Mais  dans  un  certain  nombre  de  cas 
elle  peut  être  très  atteinte.  Dans  l'observation  d'Oyon,  elle  est  très 
obscurcie,  on  ne  peut  avoir  de  renseignements  sur  les  antécédents. 
Dans  le  fait  de  Mayor  la  malade  est  presque  démente.  Dans  celui  de 
Leyden,  l'intelligence  est  diminuée;  le  malade  glt  apathique.  Celui 
d'Âlexander  tomba  dans  une  profonde  mélancolie,  eut  des  idées  de 
suicide,  etc.  Dans  le  fait  de  d'Âstros  :  <  L'intelligence  est  atteinte, 
mais  incomplètement;  c'est  un  état  intermédiaire  entre  l'indifférence 
et  l'abrutissement;  le  malade  répond  lentement,  etc....  ».  On  le  voit, 
les  troubles  de  l'intelligence  sont  beaucoup  plus  fréquents  que  dans 
les  cas  d'hémorragies  pédonculaires.  On  ne  peut  évidemment  les 
mettre  sur  le  compte  du  ramollissement  du  pédoncule.  Nous  avons 
déjà  insisté,  pour  quelques-uns  d'entre  eux,  sur  l'influence  que 
Leyden  attribue  à  l'oblitération  de  la  basilaire.  L'artérite  cérébrale, 
signalée  dans  plusieurs  observations,  peut  jouer  un  rôle  pour  leur 
production.  Enfin  on  doit  attribuer  une  part  d'influence  aux  causes 
mêmes  de  cette  artérite,  à  la  syphilis  notamment  dans  quelques  cas. 

Quant  aux  troubles  de  la  parole  ils  sont  très  inconstants;  mais  il 
importe  de  reconnaître  que  cette  inconstance  n'est  pas  sans  raison. 
Us  manquent  dans  les  faits  de  Luton,  d'Oyon,  de  Kahler  et  Pick 
(obs.  II),  d'Alexander;  or,  dans  ces  quatre  faits  la  lésion  pédonculairc 
si^eait  à  droite.  On  les  constate,  au  contraire,  dans  les  trois  obser- 
vations de  Mayor,  de  Leyden,  de  d'Astros;  dans  ces  trois  cas,  le 
ramollissement  portait  sur  le  pédoncule  gauche.  Dans  le  fait  de 
Mayor  (foyer  très  localisé  dans  l'étage  inférieur  à  gauche)  on  signale 
seulement  une  difficulté  pour  répondre .  Dans  l'observation  de 
Leyden  (oblitération  de  l'artère  cérébrale  gauche,  foyer  localisé  dans 

i.  Marseille  médical,  loc.  cit. 
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l'épaisseur  du  pédoncule  gauche),  il  est  dit  que  a  la  parole  est  lente, 
inintelligible,  un  peu  bégayante;  pourtant  ie  malade  peut  arriver  à 
se  faire  comprendre;  on  ne  constate  pas  d'aphasie.  Les  jours  sui- 
vants la  parole  devient  de  moins  en  moins  intelligible.  i>  Dans  l'ob- 
servation de  d'Astros  (ramollissement  du  pédoncule  gauche  dans 
toute  son  épaisseur)  :  «Les  troubles  du  langage  sont  des  plus  mar- 
qués. Ce  n'est  pas  de  l'aphasie  proprement  dite;  le  malade  construit 
des  phrases,  mais  ne  peut  arriver  à  construire  correctement  les  mots 
et  à  prononcer  nettement  les  syllabes.  C'est  de  dysarthrie,  de  trou- 
bles d'articulation  qu'il  s^agit  à  un  degré  extrême.  Le  malade  répond 
toujours  en  apparence  logiquement,  mais  dans  un  bredouillement 
inintelligible  ou  à  peu  près  ^  »  —  Il  est  intéressant  de  rapprocher 
ces  faits  du  seul  fait  d'hémorragie  pédonculaire  gauche  que  nous 
ayons  recueilli  (celui  de  Wcber),  où  ne  fut  constaté  aucun  trouble 
de  la  parole. 

Marche  de  la  maladie.  —  L'évolution  des  symptômes  peut  être 
successive.  La  paralysie  alterne  peut  exister  d'emblée;  dans  d'autres 
cas  elle  s'établit  lentement.  Le  malade  d'Oyon  entre  â  l'hôpital  avec 
une  légère  hémiplégie  gauche  qui  s'aggrave,  et  le  lendemain  parait 
la  paralysie  de  la  troisième  paire  droite.  Chez  la  malade  de  Leyden, 
au  contraire,  le  ptosis  à  gauche  précéda  de  plusieurs  heures  l'hé- 
miplégie droite. 

Les  symptômes  s'aggravent  ensuite  progressivement.  La  maladie 
présente  cependant  quelquefois  des  temps  d'arrôt  (obs.  d'Âlexander). 
Comme  co  mplicalions,  les  lésions  de  décubitus  (eschares  aux  fesses) 
peuvent  être  précoces. 

Lorsque  l'affection  reconnaît  une  origine  syphilitique  on  peut 
espérer  la  guérison  par  un  traitement  spécifique.  Leyden  notam- 
ment relate  dans  son  mémoire  un  fait  de  paralysie  alterne  supérieure 
avec  hémianopsie  chez  un  syphilitique,  guéri  par  un  traitement  mer* 
curiel  et  ioduré  et  qui  relevait  très  probablement  d'une  artérite 
syphilitique  de  la  cérébrale  postérieure.  Nous  y  reviendrons  plus 
loin. 

Dans  la  majorité  des  cas,  le  ramollissement  du  pédoncule  aboutit 
à  la  mort  dans  un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long.  Le  malade 
d'Oyon  meurt  au  bout  de  treize  jours;  celui  de  Leyden  le  dix-septième. 
Mais  la  maladie  peut  durer  plusieurs  mois;  le  malade  d'AIexander 

1.  Dans  Tobs.  I.  de  Kahler  et  Pick  (double  lésion,  l'une  pédonculaire,  Tautre 
dans  le  corps  strié  et  les  capsules  externe  et  interne,  toutes  les  deux  à  droite)  : 
«  La  parole  est  lente  et  difficilement  articulée.  L'articulation  des  mots  ne  parait 
troublée  que  par  l'hémiplégie  faciale  gauche.  »  L'interprétation  de  ce  fait  est 
douteuse. 
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vécut  UD  an.  Lorsque  révolution  est  rapide,  le  malade  peut  mourir 
dans  le  coma  (Leyden)  ;  dans  les  formes  plus  prolongées,  les  com- 
plications pulmonaires,  congestions,  broncho-pneumonies,  pneumo- 
Dies  gangreneuses  avec  prédominance  du  côté  paralysé  viennent 
géuéralement  terminer  la  vie  comme  dans  les  hémorragies  pédou- 
colaires. 


III 


!•  La  portion  réfléchie  de  la  cérébrale  postérieure  et  ses  bran- 
ches terminales  prennent  par  les  anastomoses  qui  la  relient  à  la  cir- 
culation cérébelleuse  une  certaine  part  dans  la  circulation  de  l'étage 
supérieur  de  l'isthme,  et  nous  avons  vu  l'influence  que  les  troubles 
circulatoires  dans  ce  réseau  anastomotique  peuvent  avoir  dans  la 
genèse  de  certains  ramollissements  de  la  calotte  et  du  cervelet; 

2*  Cette  même  portion  circumpédonculaire  de  la  cérébrale  pos- 
térieure fournit  au  pédoncule,  dans  sa  partie  la  plus  voisine  de  la 
couche  optique,  quelques  artérioles  collatérales  qui  y  pénètrent  en 
se  dirigeant  verticalement  vers  la  couche  optique.  L'oblitération  de 
quelques-unes  de  ces  artérioles  pourrait  déterminer  de  petits  foyers 
de  ramollissement; 

3^  Une  des  branches  collatérales  importantes  de  la  cérébrale 
postérieure,  Vartère  optique  externe  postérieure,  arrive  à  la  couche 
optique  en  traversant  la  partie  externe  et  supérieure  du  pédoncule* 
Certains  ramollissements  dans  le  domaine  de  cette  artère  peuvent 
empiéter  sur  la  partie  supérieure  du  pédoncule.  Le  fait  suivant  nous 
en  parait  un  exemple. 

Observation  de  Fourneau  *■  (Obs.  II  de  la  thèse). 

Femme  de  soixante-quinze  ans. 

Le  21  mars,  sans  attaque  apoplectique,  coma  progressif.  Rotation  de 
la  tète  à  gauche.  Les  yeux  sont  déviés  à  gauche,  surtout  le  gauche.  La 
pupille  gauche  est  dilatée  :  paralysie  flaccide  des  membres  à  droite, 
surtout  du  bras.  Diminution  de  la  sensibilité  à  droite.  Paralysie  faciale 
droite  marquée;  langue  déviée  à  gauche.  Température  do  la  main 
droite  :  32<>,2;  de  la  main  gauche,  34<>,9. 

Le  23  mars,  les  deux  membres  inférieurs  peuvent  se  mouvoir  libre- 
ment; le  bras  droit  a  quelques  mouvements.  Température  de  la  main 

■ 

1.  Ivan  Poameau,  Du  rôle  de  V inflammation  dans  le  ramollissement  cérébral 
[néu  de  Paris,  1866). 
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droite,  3&^;  de  la  main  gauche,  db'^yi.  Les  jours  suivants,  la  paralysie 
persiste  et  s'aggrave.  Une  eschare  s*est  formée  sur  la  fesse  à  droite. 
Le  27,  température  rectale,  40^,8;  main  droite,  Z2^fi\  main  gauche, 
34<*,9.  La  malade  meurt  dans  le  coma. 

Autopsie  :  Artères  de  la  base  athéromateuses.  Aucune  lésion  appré- 
ciable de  l'encéphale. 

La  lésion  de  ramollissement  occupait  à  gauche  la  partie  la  plus  infé- 
rieure de  la  couche  optique  qui  est  malade  dans  une  bonne  partie  de 
son  étendue  et  la  partie  la  plus  supérieure  (couche  la  plus  supé- 
rieure) du  pédoncule  cérébral  et  descendait  ainsi  à  peu  près  jusqu'au 
niveau  de  la  protubérance.  La  couche  de  cette  traînée  avait  environ 
5  millimètres  de  diamètre  dans  le  pédoncule,  et  occupait  toute  la  lon- 
gueur du  pédoncule.  La  traînée  du  pédoncule  a  l'apparence  d'une 
ecchymose  composée  de  petits  points  rouges  d'inégales  dimensions. 

L'interprétation  des  symptômes  paralytiques  est  assez  délicate;  et 
l'on  ne  peut  sur  cette  seule  observation  tracer  une  symptomalogie 
précise  à  cette  forme  de  ramollissement. 

Il  n'y  a  pas  de  paralysie  alterne  proprement  dite,  la  musculature 
externe  de  l'œil  paraissant  intacte.  Mais  nous  remarquons  néan« 
moins  la  dilatation  de  la  pupille  du  côté  de  la  lésion  (côté  gauche], 
avec  hémiparcsie  et  hémianesthésie  de  la  face  et  des  membres  à 
droite.  Il  parait  donc  y  avoir  hémiplégie  d'un  côté  avec  ophtalmo- 
plégie  interne  du  côté  opposé.  Nous  avons  signalé  la  possibilité  de 
ce  syndrome  qui  constituerait  la  plus  supérieure  des  paralysies 
alternes  pédonculaires  (V.  HcmoiTagies  pédonculaires  supérieures 
par  rupture  des  artères  optiques). 

Nous  noterons  de  plus  dans  l'observation  précédente  l'existence 
de  troubles  vaso-moteurs  assez  nets  dans  les  membres  paralysés. 

Et  nous  remarquerons  dans  cette  forme  de  ramollissement  pédon- 
culaire  supérieur  l'existence  de  la  rotation  de  la  tète  et  des  yeux  du 
côté  de  la  lésion. 

Ainsi,  des  ramollissements  de  la  couche  optique  peuvent  survenir 
dans  les  lésions  de  la  cérébrale  postérieure  qui  oblitèrent  cette 
artère,  soit  avant  la  communicante  (artère  optique  interne  posté- 
rieure), soit  après  (artères  optiques  externes  postérieures)  et  dans 
les  deux  cas  s'accompagner  de  ramollissement  du  pédoncule. 

4''  Quant  à  l'oblitération  des  branches  terminales  de  la  céré- 
brale postérieure,  elle  peut  déterminer  des  foyers  de  ramollissement 
dans  leur  zone  de  distribution.  Duret  ^  a  relevé  des  ramollissements 
dans  les  régions  suivantes  :  face  inférieure  du  lobe  postérieur  du 

1.  Arch,  de  physiologie,  1874. 
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cenreau,  corne  d'Ammon,  ei'got  de  Morand»  corne  occipitale,  pointe 
occipitale  du  lobe  postérieur,  partie  postérieure  du  ventricule,  du  tri- 
goDC.  Ces  ramollissements  ne  nous  intéressent  pas  isolément,  mais 
ils  peuvent  coïncider  avec  les  ramollissements  du  pédoncule.  Nous 
avons  vu  que  dans  Tobservation  de  Lu  ton,  il  y  avait,  outre  le  ramol- 
lissement du  pédoncule  droit,  deux  autres  foyers  dans  Thémisphére 
droit  du  cerveau,  Tunà  l'extrémité  de  la  corne  sphénoïdale,  Tautre 
au  sommet  du  lobe  occipital. 

On  connaît  peu  les  symptômes  par  lesquels  se  révèlent  ces  diverses 
lésions.  Aux  liions  du  lobe  occipital  néanmoins  on  attribue  la  pro- 
duction de  rhémianopsie  et  peut-être  de  Tamblyopie  croisée.  La 
coïncidence  de  lésions  oblitérantes  dans  la  cérébrale  postérieure 
à  son  origine  (ramollissement  pédonculaire)  et  dans  ses  branches 
terminales  (ramollissement  occipital)  pourrait  donc  se  traduire  par 
celte  association  de  symptômes  :  paralysie  alterne  supérieure  avec 
hémianopsie,  Leyden  a  relaté  un  fait  clinique  dans  lequel  fut  constatée 
cette  association  symptomatique  sous  la  dépendance  très  probable 
d'une  affection  de  l'artère  cérébrale  postérieure  ^  M&is  il  paraît 
attribuer  Thémianopsie  à  la  lésion  de  la  bandelette  optique.  Nos 
recherches  aoatomiques  nous  ont  démontré  que  la  plupart  des 
artères  de  la  bandelette  optique  provenaient  non  pas  de  la  cérébrale 
postérieure,  mais  de  la  communicante.  Jusqu'à  vérification  nécrop- 
sîque,  nous  pensons  donc  que  le  syndrome  paralysie  alterne  supé- 
rieure avec  hémianopsie  par  lésion  de  la  cérébrale  postérieure  relève 
d'une  double  lésion,  l'une  pédonculaire,  l'autre  cérébrale  (lobe  occi- 
pital). 

DES  LOCALISATIONS  PÉDONCULAIRES. 

L'aoatomîe,  la  physiologie  expérimentale,  l'étude  des  dégénéra- 
tions secondaires  ont  fourni  les  notions  les  plus  importantes  relatives 
aux  localisations  fonctionnelles  dans  le  pédoncule  cérébral.  Mais  il 
faut  demander  aussi  à  l'étude  des  lésions  primitives  du  pédoncule  les 
enseignements  qu'elle  est  à  même  de  fournir;  parmi  ces  lésions,  les 
hémorragies  et  les  ramollissements  sont  celles  qu'il  convient  d'uti- 
liser surtout.  M.  le  professeur  Charcot  a  insisté  en  effet  bien  souvent 
sur  ce  principe  de  la  méthode  anatomo-clinique,  que  pour  la  déter- 
mination des  localisations  dans  les  centres  nerveux  il  faut  se  borner 
à  l'analysé  des  lésions  purement  destructives.  Dans  l'étude  que  nous 
venons  de  faire  des  hémorragies  et  des  ramollissements  du  pédon- 

i.  Loe.  ci7.,Observ.  cliniques  :  obs.  111. 
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cule  cérébral,  nous  avons  vu  confirmées  par  Tanatomie  patholo* 
gique  les  principales  notions  acquises  sur  la  physiologie  du  pédon- 
cule. Nous  ne  ferons  qu'enregistrer  ces  conclusions.  Nous  insisterons 
au  contraire  sur  les  points  encore  discutés  en  partant  toujours  de  la 
clinique,  et  concluant,  quand  nous  le  pourrons,  des  symptômes  et 
des  lésions  aux  fonctions  des  régions  atteintes. 

Il  y  a  à  déterminer  les  fonctions  des  noyaux  gris  du  pédoncule  et 
celles  des  fibres  blanches  conductrices. 

Des  faits  que  nous  avons  étudiés  nous  ne  pouvons  absolument 
rien  conclure  relativement  à  certains  centres  gris  sur  les  fonctions 
desquels  la  physiologie  elle  aussi  reste  muette  :  nous  vouloos  dira 
la  substance  noire  et  le  noyau  de  Stiliing.  Nous  ne  sommes  pas  plus 
avancés  en  ce  qui  regarde  le  noyau  et  la  racine  supérieure  ou  des- 
cendante du  trijumeau,  dont  les  fibres  sont  situées  exactement  en 
dehors  du  noyau  du  moteur  oculaire  commun. 

L'étude  des  hémorragies  et  des  ramollissements  ne  peuvent  servir 
non  plus  à  élucider  les  fonctions  des  tubercules  quadrijumeaux. 
Les  foyers  limités  à  ces  organes  sont  exceptionnels.  En  ce  qui  con- 
cerne les  hémorragies,  les  artérioles  issues  du  riche  réseau  qui 
recouvre  les  tubercules  sont  si  fines  que  leur  rupture  ne  parait  pas 
avoir  produit  dans  ces  organes  de  foyers  décelables.  —  Quant  aux 
oblitérations  artérielles,  elles  ne  peuvent,  vu  les  dispositions  du 
système  artériel,  déterminer  de  foyers  de  ramollissement  localisés 
aux  tubercules  quadrijumeaux.  Les  oblitérations  du  tronc  de  la  céré- 
brale postérieure  à  son  origine  (système  artériel  pédonculaire  «nté* 
rieur)  produisent  des  foyers  de  ramollissement  antéro-internes,  qui 
ne  dépassent  jamais  Taqueduc  de  Sylvius.  Quant  aux  troubles  du 
système  artériel  pédonculaire  postérieur,  ils  occasionnent  des  ramol- 
lissements étendus  de  Tétage  supérieur,  auxquels  les  tubercules 
quadrijumeaux  peuvent  participer,  mais  dont  on  ne  peut  rien  con- 
clure touchant  les  localisations  fonctionnelles  dans  ces  petits  centres 
gris.  —  Restent  les  néoplasmes  de  la  région.  Il  serait  incorrect  de 
conclure  définitivement  des  symptômes  observés  dans  ces  faits  aux 
fonctions  des  tubercules  quadrijumeaux;  Tétude  de  ces  symptômes 
permet  néanmoins  dans  quelques  cas  d*établir  un  diagnostic  régional, 
ainsi  que  Ta  démontré  Nothnagel  ^  Nous  renvoyons  à  son  travail 
pour  plus  de  détails.  De  la  discussion  des  faits  par  lui  observés,  il 
résulte  que  :  c  L'incoordination  dans  la  démarche  peut  tenir  à  la 
lésion  isolée  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs.  —  Cette 
incoordination  peut  s'accompagner  d'ophtalmoplégie  externe  bilaté- 

1.  Sur  le  diagnostic  des  lésions  des  tubercules  quadrijumeaux^  BraÎD,  1889. 
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raledae  à  Tenvahisseroentâes  noyaux  sous-jacents  de  roculo-moteur 
commun.  —  La  vision  ou  Tacuité  visuelle  peut  n'avoir  subi  aucune 
altération^  bien  que  les  tubercules  quadrijumeauz  soient  détruits.  — 
La  réaction  des  pupilles  varie  tellement  suivant  les  cas  individuels 
qu'on  ne  peut  établir  aucune  règle  fixe  quant  à  ce.  »  Nous  ne  pou- 
vons nous  étendre  sur  cette  question  pour  l'étude  de  laquelle  nous 
n'avons  aucun  fait  à  présenter. 

En  ce  qui  concerne  les  noyaux  gris  d'origine  du  moteur  oculaire 
commun,  nous  avons  vu  dans  le  cours  de  notre  travail  Tanatomie 
pathologique  confirmer  dans  leurs  principales  conclusions  les 
recherches  anatomiques  et  expérimentales.  Quelques  points  imporr 
tanis  néanmoins  méritent  d'ôtre  discutés  quant  à  la  disposition  topo- 
graphique  des  centres  et  des  fibres  radiculaires  du  nerf  de  la 
troisième  paire. 

Paralysie  du  moteur  oculaire  commun  dans  les  lésions  du 
PÉDONCULE  CÉRÉBRAL.  —  Une  lésion  en  foyer  du  pied  du  pédoncule 
peut  atteindre  toutes  les  fibres  du  moteur  oculaire  commun  et  déter- 
miner une  paralysie  totale  de  ce  nerf,  analogue  aux  paralysies  péri- 
phériques. 

Par  contre  si  la  lésion  siège  plus  haut,  il  se  produit  une  dissocia- 
tion des  symptômes  paralytiques,  et  Ton  pourrait  avoir  suivant  les 
cas  une  ophtalmoplégie  interne  isolée,  ou  au  contraire  seulement  de 
l'ophtalmoplégie  externe.  Plusieurs  des  faits  pathologiques  que  nous 
avons  relaies  viennent  confirmer  l'existence  des  deux  noyaux  du 
moteur  oculaire  commun.  La  démonstration  de  ces  deux  noyaux  dis- 
tincts est  faite  encore  dans  la  pathologie  par  cette  affection  décrite 
par  Lichtheim  et  étudiée  par  Wernicke  sous  le  nom  de  poliencéphalitc 
supérieure  ^  caractérisée  par  une  ophtalmoplégie  bilatérale  pro- 
gressive, et  anatomiquement  par  l'inflammation  primitive  des  noyaux 
des  nerfs  moteurs  oculaires  :  la  paralysie  dans  cette  maladie  ne  porte 
très  habituellement  que  sur  la  musculature  externe  de  l'œil;  les 
fonctions  accommodatrices  et  iriennes  restent  intactes,  témoignant  de 
l'intégrité  du  noyau  supérieur  de  la  troisième  paire. 

Eu  égard  à  Y  ophtalmoplégie  intemey  on  doit  distinguer  dans  les 
affections  pédonculaires  trois  catégories  de  faits. 

a)  Elle  peut  manquer  complètement,  le  noyau  supérieur  de  la 
troisième  paire  et  les  fibres  radiculaires  qui  en  émanent  restant 
intacts,  comme  dans  les  foyers  limités  de  Tétage  supérieur  du 
pédoncule. 

I.  Par  opposition  à  la  poliencéphalite  inférieure  qui  correspond,  au  delà  de& 
Vosges,  k  notre  paralysie  bulbaire  progressiTe. 
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b)  Elle  est  associée  à  l'opthtalmoplégie  externe  dans  deux  circons- 
tances :  1^  dans  des  foyers  quelquefois  très  localisés  du  pied  du 
pédoncule  qui  occupent  la  zone  de  convergence  de  toutes  les  fibres 
de  Toculo-moteur  commun;  2°  dans  les  lésions  étendues  du  pédon- 
cule portant  sur  les  zones  nucléaires  et  radiculaires.  Dans  ce  cas, 
«lie  est  souvent  consécutive  à  Tophtalmoplégie  externe.  C'est  ce 
qu'on  voit  par  exemple  dans  quelques  faits  de  poliencéphalito  supé- 
rieure à  marche  ascendante.  C'est  ce  que  nous  avons  signalé  dans 
l'observation  d*Â.lexauder,  oU  un  ramollissement  à  marche  envahis- 
sante produisit,  bien  après  les  symptômes  de  l'ophtalmoplégie  externe, 
ceux  de  Tophtalmoplégie  interne. 

c)  Elle  peut  être  isoléCy  les  muscles  externes  de  l'œil  restant  intacts. 
Une  lésion  localisée  au  niveau  du  noyau  supérieur  vers  le  plancher 
du  troisième  ventricule,  ou  sur  le  trajet  des  fibres  qui  en  naissent 
{faisceaux  radiculaires  antérieurs  de  l'oculo-moteur),  produirait  cette 
forme  dissociée  de  l'ophtalmoplégie.  Ces  faits  doivent  être  rares. 
Nous  avons  démontré  néanmoins  que  ces  conditions  de  localisation 
se  trouveraient  réalisées  par  certains  foyers  d'hémorragies  ou  de 
ramollissements  dans  le  domaine  des  artères  optiques,  surtout  des 
optiques  internes  postérieures,  et  que  ces  foyers  pourraient  se  tra- 
duire par  un  syndrome  intéressant;  une  paralysie  alterne  constituée 
par  une  ophtalmoplégie  interne  avec  hémiplégie  croisée.  Nous  avons 
invoqué  en  faveur  de  cette  opinion  l'observation  de  Poumeau.  La 
réalité  clinique  de  ce  syndrome  mérite  cependant  encore  confirma- 
tion. Au  milieu  des  symptômes  apoplectiques  qui  accompagnent 
souvent  les  lésions  en  question,  la  recherche  de  l'ophtalmoplégie 
interne  peut  être  délicate,  notamment  l'étude  des  fonctions  accommo- 
datrices;  et  la  mydriase  unilatérale  se  montre  assez  souvent  dans  le 
coma  apoplectique  sans  qu'on  soit  autorisé  par  ce  signe  à  rien  con- 
clure quant  au  siège  de  la  lésion.  La  dilatation  de  la  pupille  n'aurait 
k  ce  point  de  vue  quelque  valeur  que  si,  persistant  après  la  dispari- 
tion des  symptômes  apoplectiques,  elle  s'accompagnait  d'immobilité 
de  l'iris  et  d'absence  de  réaction  à  la  lumière. 

Ainsi  dans  les  affections  pédonculaires  Vétat  de  la  pupille  varie  : 
1^  elle  peut  être  normale  dans  bon  nombre  de  lésions  pédonculaires, 
surtout  de  l'étage  supérieur;  2**  elle  peut  être  en  mydriase  par  para- 
lysie de  l'iris,  associée  ou  non  à  l'ophtalmoplégie  externe;  3^  enfin, 
et  ce  dernier  cas  mérite  qu'on  s'y  arrête,  elle  peut  être  en  myosis. 
Nous  avons  noté  ce  rétrécissement  pupillaire  dans  le  fait  de  d'Astros 
et  dans  celui  d'Oyon.  Dans  le  premier,  l'interprétation  du  phénomène 
reste  douteuse,  l'atteinte  profonde  de  l'appareil  cérébelleux  et  d'une 
partie  de  la  protubérance  vient  compliquer  la  question.  Quant  à 
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celui  d'Oyon  et  aux  faits  analogues,  nous  les  rapprocherons  de  ces  cas 
de  poliencéphalile  supérieure  où  la  paralysie  de  la  musculature  exté- 
rieure de  l'œil  coïncidait  avec  un  rétrécissement  pupillaire  très 
prononcé.  Dans  ces  cas,  Wernicke  a  pu  s'assurer  à  Tautopsie  des 
rapports  de  ce  myosis  avec  la  propagation  de  la  poliencéphalile 
vers  le  troisième  ventricule;  dans  son  évolution  ascendante,  Tinflam- 
mation  a  pu  exciter  le  noyau  supérieur  de  la  troisième  paire  avant 
de  le  détruire  et  provoquer  ainsi  un  myosis  qui  aurait  été  vraisem- 
blablement suivi  de  mydriase  paralytique,  si  la  mort  n'était  sur- 
venue '.  C'est  une  explication  analogue  que  nous  invoquerons  dans 
les  cas  de  ramollissement  pédonculaire  avec  myosis  :  le  noyau  supé- 
rieur de  la  troisième  paire  respecté  par  le  ramollissement  peut  être 
le  siège  d'une  fluxion  collatérale  périphérique  qui  l'excite  et  déter- 
mine la  contraction  de  Tiris.  Il  y  a  lieu  aussi  d'admettre  des  périodes 
successives  d'excitation  et  de  paralysie  pour  expliquer  certaines 
variations,  comme  dans  le  fait  de  Leube  (hémorr.  pédonc),  ou  la 
pupille  du  côté  de  la  lésion,  d'abord  rétrccie  et  fixe,  ne  se  dilata  et 
ne  devint  plus  large  que  la  pupille  du  côté  sain  que  la  veille  de  la 
mort.  La  cause  de  ce  myosis  n'est  cependant  peut-être  pas  la  même 
pour  tous  les  cas. 

Vophtalmoplégie  externe,  lorsqu'elle  existe  isolée  de  l'ophtalmo- 
plégie  interne,  indique  une  lésion,  qui  pour  le  moins  n'atteint  pas  les 
parties  antérieures  du  pédoncule  où  passent  les  fibres  radiculaires 
du  noyau  supérieur  de  la  troisième  paire,  qui  souvent  même  est 
localisée  à  l'étage  supérieur.  L'ophtalmoplégie  externe  peut  porter 
sur  tous  les  muscles  externes  de  l'œil,  si  la  lésion  est  étendue 
(obs.  Oyon);  mais  elle  peut  être  partielle,  n'atteignant  que  quelques- 
uns  d'entre  eux.  Nous  rappelons  ces  cas,  où  elle  était  limitée  au 
releveur  de  la  paupière  (Rickards,  Leube),  au  droit  interne  seul 
(Bouchaud),  au  droit  interne  surtout,  avec  faiblesse  du  releveur 
et  du  droit  inférieur  (obs.  I  de  Kahler  et  Pick),  au  releveur,  droit 
supérieur  et  oblique  inférieur  avec  intégrité  à  peu  près  absolue  du 
droit  interne  et  du  droit  inférieur  (Kahler  et  Pick  :  II),  au  releveur 
et  au  droit  interne  incomplètement  (d'Astros).  Ces  diverses  para- 
lysies sont  dues  à  des  foyers  de  siège  différents.  Est- il  permis 
d'après  les  muscles  atteints  de  localiser  exactement  la  lésion?  Une 
remarque  importante  est  à  faire  tout  d'abord  :  dans  les  hémorra- 
gies et  les  ramollissements  pédonculaires,  l'ophtalmoplégie  externe 
partielle  et  même  incomplète  ne  signifie  pas  toujours  lésion  nu- 

1.  Voir  notamment  Ed.  Blanc,  le  Nerf  moteur  oculaire  commun  et  ses  paraly- 
sies (Thèse  de  Paris,  1886). 
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cléaire;  elle  est  produite  par  des  foyers  qui  siègent  bien  plus  souvent 
dans  la  zone  radiculaire  que  dans  le  noyau  même  du  moteur  ocu- 
laire commun.  Du  moins  celui-ci  n'est  jamais  exclusivement  atteint. 
Ainsi  dans  le  fait  de  Leube,  le  foyer  hémorragique  qui  siégeait 
dans  le  noyau  même  de  Toculo-moteur,  attaquait  de  plus  les 
fibres  qui  en  partent.  Dans  les  observations  si  bien  analysées  de 
Kahler  et  Pick,  les  lésions  de  ramollissement  n'atteignaient  pas  le 
noyau  mais  les  fibres  radiculaires  de  la  troisième  paire.  On  peut 
dire  que  la  plupart  du  temps  ces  paralysies  partielles  de  la  troisième 
paire  par  hémorragies  ou  ramollissements  pédonculaires  sont  sur- 
tout radiculaires  et  jamais  exclusivement  nucléaires.  C'est  qu*il 
s'agit  là  de  lésions  diffuses  et  non  pas  systématisées  comme  celles 
qui  produisent  les  paralysies  nucléaires  dans  la  polimyélencépha- 
lite.  Aussi  la  dissociation  de  la  paralysie  n'est-elle  ici  jamais  poussée 
aussi  loin  que  dans  certaines  paralysies  qui  paraissent  être  d'ori- 
gine purement  nucléaire  comme  celles  du  tabès,  par  exemple.  Sauf 
le  releveur  de  la  paupière  (nous  y  reviendrons  plus  loin),  il  est  rare 
de  trouver  dans  les  hémorragies  et  les  ramollissements  un  seul 
muscle  atteint  isolément. 

En  ce  qui  concerne  une  localisation  des  lésions  dans  cette  zone 
radiculaire,  nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  rapporter  les  con- 
clusions mêmes  de  Kahler  et  Pick,  qui  les  donnent,  remarquons-le 
bien,  à  titre  encore  hypothétique,  en  attendant  un  nouveau  con- 
trôle :  €  Nous  pouvons  donc  attribuer,  disent-ils,  aux  faisceaux  radi- 
culaires postéro'latéraux  de  l'oculo-moteur  Tinnervation  du  releveur 
de  la  paupière,  du  droit  supérieur,  et  de  l'oblique  inférieur,  qui  ont 
pour  fonction  commune  d'élever  le  champ  visuel,  et  nous  pouvons 
de  plus  assigner  aux  faisceaux  postérieurs  médianSy  l'innervation 
du  droit  interne  et  peut-être  aussi  celle  du  droit  inférieur  >  ^  De 
Tanalyse  des  mêmes  observations  et  sous  une  autre  forme,  on  pour7 
rait  dire  :  Dans  la  région  pédonculaire  limitée  par  deux  coupes 
transversales  (perpendiculaires  au  pédoncule)  qui  comprendraient 
le  tiers  postérieur  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  et  les 
deux  tiers  antérieurs  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs,  une 
lésion  limitée  portant  sur  la  partie  la  plus  interne  de  la  zone  radi- 
culaire paralyserait  le  droit  interne  (Kahler  et  Pick,  Bouchaud) 
et  peut-être  le  droit  inférieur,  une  lésion  portant  sur  la  partie  externe 
de  cette  zone  atteindrait  le  droit  supérieur,  l'oblique  inférieur  et 
le  releveur. 

Peut-on,  en  remontant  dans  la  région  du  noyau  inférieur  du 

1.  Prager  Zeiischnfi  fUr  lleilkunde,  1881. 
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moteur  oculaire  commua,  y  établir  des  localisations  fonctionnelles 
précises?  La  distinction  dans  cette  colonne  grise  de  divers  centres 
distincts  pour  chaque  muscle  de  l'œil  paraît  actuellement  indiscu- 
table. Hais  la  disposition  indiquée  par  Hensen  et  Wœlckers  (v.  p.  16) 
n'est  pas  confirmée  par  l'anatomie  pathologique  chez  l'homme.  Déjà 
les  résultats  de  Kahler  et  Pick  font  prévoir  le  sens  dans  lequel  doi*> 
vent  être  modifiées  les  conclusions  de  ces  physiologistes.  Mais  néan- 
moins les  foyers  de  ramollissement  et  d'hémorragie  ne  permettent 
pas  de  conclure  définitivement  au  point  de  vue  des  localisations 
nucléaires  proprement  dites.  Le  tabès  avec  ses  paralysies  si  dis* 
sodées  n'a  pas  fourni  jusqu'à  présent  de  données  anatomo*patho» 
logiques  sur  ce  point.  Dans  Tophtalmoplégie  externe  progressive,  la 
mort  n'arrive  généralement  que  lorsque  la  paralysie  est  totale.  Tout 
schéma  des  centres  nucléaires  du  moteur  oculaire  commun  nous 
parait  donc  actuellement  prématuré.  Nous  voulons  cependant  insister 
sur  la  localisation  la  plus  discutée,  celle  du  centre  du  releveur  de 
la  paupière,  dont  la  paralysie  produit  le  symptôme  important  du 
ptosis. 

Blépharoptoae  pédonculaire,  —  De  toutes  les  paralysies  oculaires^ 
qui  accompagnent  l'hémiplégie  croisée  dans  la  paralysie  alterne  supé- 
rieure» la  plus  firéquente  est  celle  du  releveur  de  la  paupière.  Dans 
les  13  faits  de  paralysie  alterne  bien  nette  (5  par  hémorragies, 
8  par  ramollissements)  que  nous  avons  cités,  elle  n'a  jamais  abso- 
lument manqué.  Dans  les  lésions  de  l'étage  inférieur  près  de  l'émer- 
gence du  nerf,  la  blépharoptose  est  complète,  comme  celle  de 
tous  les  autres  muscles  oculaires.  Dans  les  lésions  de  l'étage  supé- 
rieur, elle  est  habituellement  incomplète,  elle  accompagne  la  para- 
lysie de  quelques  autres  muscles  ou  peut  être  absolument  isolée 
comme  dans  les  observations  de  Rickards  et  de  Leube.  Il  convient 
d'opposer  ces  derniers  faits  à  celte  assertion  d'Audry  :  (k  Le  ptosis 
pédonculaire  a  été  très  rarement  observé  à  l'état  isolé,  si  tant  est 
qu*il  Tait  été  »  K  Où  faut-il  donc  localiser  la  lésion  qui  produit  la 
blépharoptose  dans  l'étage  supérieur?  Dans  la  zone  radiculaire  nous 
avons  vu  que  c'est  parmi  les  fibres  externes  que  paraissent  être 
comprises  celles  du  releveur  de  la  paupière.  Mais  plus  haut  dans  la 
région  nucléaire? 

Dans  le  noyau  inférieur  de  la  troisième  paire,  l'ordre  des  différents 
centres  de  haut  en  bas  pour  Hensen  et  Wœlckers,  ainsi  que  nous 
l'avons  vu,  serait  le  suivant  :  centres  du  droit  interne,  du  droit  supé- 

1.  Audryt  £^t<^  ^^^  ^^  blépharoptoses  pédonculaires  et  protubérantielles  (Lyon 
médical,  iSSS). 
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rieur  et  du  releveur,  du  droit  inférieur,  du  petit  oblique,  du  pathé- 
tique. Pas  plus  que  pour  les  autres  muscles  (notamment  le  droit 
interne)  les  résultats  anatomo-pathologiques  ne  confirment  cette 
disposition  en  ce  qui  concerne  le  releveur;  mais  pour  ce  dernier 
muscle  surtout,  il  faut  bien  le  dire,  ces  résultats  sont  très  divergents. 
D'une  part,  on  peut  voir  le  ptosis  dans  des  lésions  exclusivement 
pédonculaires  et  quelquefois  de  siège  très  limité  dans  Tétage  supé- 
rieur; dans  l'observation  bien  démonstrative  de  Leube  notamment, 
un  petit  foyer  hémorragique  avait  atteint  le  noyau  du  moteur  oculaire 
commun  et  la  région  avoisinante  au  niveau  d'une  coupe  passant 
entre  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  et  les  tubercules  pos- 
térieurs. D'autre  part,  CoingtS  Nothnagel  *,  Steffen^,  et  récemment 
Audry  *  ont  cité  un  certain  nombre  de  faits  dans  lesquels  le  ptosis 
relevait  de  lésions  exclusivement  protubérantielles. 

Dans  ces  cas  fort  intéressants  de  ptosis  protubérantiel,  la  biépha- 
roptose  est  généralement  incomplète.  Elle  se  montre  isolée  des 
autres  paralysies  de  Toculo-moteur  commun.  Elle  coïncide  avec 
divers  symptômes,  relevant  de  la  lésion  du  pont,  parmi  lesquels  il 
convient  de  citer  la  fréquence  de  la  paralysie  du  facial  et  de  Toculo- 
moteur  externe.  —  La  lésion  occupe  surtout  les  régions  supérieures 
de  la  protubérance.  Malheureusement,  il  s'est  agi  presque  toujours 
d'une  tumeur,  habituellement  un  tubercule;  d'où  impossibilité  d'une 
localisation  précise.  Dans  le  seul  fait  de  Schulz,  il  s'agissait  d'une 
hémorragie,  mais  trop  diffuse  pour  être  démonstrative.  —  Néanmoins 
ces  observations  anatomo-cliniques  portent  Audry  à  émettre  cette 
conclusion  :  e:  Il  convient  d'étendre  en  arrière  sur  une  région  plus 
reculée  qu'on  ne  l'admettait  jusqu'ici  les  origines  du  moteur  oculaire 
commun,  ces  origines  n'étant  plus  d'ailleurs  représentées  que  par 
celle  du  releveur.  Le  releveur  de  la  paupière  prendrait  seul  partie 
de  ses  origines  dans  la  protubérance,  i»  En  faveur  de  cette  conclusion, 
Audry  invoque  d'abord  les  preuves  fournies  par  l'anatomie  patholo- 
gique. Malheureusement,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  il  s'agit  généra- 
lement de  tumeurs  qui  atteignent  la  limite  supérieure  de  la  protubé- 
rance; cependant  dans  1  cas  de  Wernicke,  la  tumeur  ne  commençait 
qu'à  un  centimètre  en  arrière  des  tubercules  quadrijumeaux  posté- 
rieurs. —  Il  rappelle  le  résultat  d'expériences  de  Duval  et  Laborde» 
dans  lesquelles  un  ptosis  fut  produit  par  une  lésion  voisine  du  noyau 
de  la  sixième  paire.  —  Enfin  les  preuves  cliniques  ont  pour  nous  une 

1.  Thèse  de  Paris,  1878. 

2.  Traité  du  diagnostic  des  maladies  de  Vencéphale. 

3.  Handb,  der  Kinderk.  1880. 

4.  Loc,  cit. 


L.  D*ASTROS.  — *  PATHOLOGIE  DU  PÉDONCULE  CÉRÉBRAL  149 

grande  importance.  Nous  voulons  parler  de  la  coïncidence,  dans 
cette  forme  de  ptosis,  de  la  paralysie  directe  du  facial,  et  surtout  du 
moteur  oculaire  externe,  tandis  qu'il  y  a  intégrité  complète  des 
autres  muscles  innervés  par  le  moteur  oculaire  commun.  —  Audry 
invoque  aussi  certains  résultats  d'observation  dans  Tophtalmoplégie 
nucléaire  progressive.  On  sait  qu'un  des  caractères  de  cette  affection 
est  rintégrité  habituelle  des  releveurs  de  la  paupière,  du  moins 
intégrité  relative.  Dans  quelques  cas  cependant,  ces  muscles  sont 
atteints,  et  c  il  est  fréquent  de  voir  Timpuissance  motrice  passer  des 
muscles  droits-internes  {^  paire)  aux  muscles  droits  externes  (6«  paire] , 
avant  d'avoir  touché  les  deux  muscles  élévateurs  ».  À  en  juger  par 
certains  faits  cliniques,  la  chute  de  la  paupière  semble  donc,  au 
cours  de  la  paralysie  nucléaire,  accompagner  de  préférence  la  lésion 
du  noyau  de  la  sixième  paire.  Et  Audry  localise  la  lésion  capable 
d*entrainer  la  blépharoptose  protubérantielle  au  voisinage  de  Temi- 
nentia  teres  vers  le  genou  du  facial. 

Dans  un  travail  où  il  n'est  pas  tenu  compte  de  ces  faits  de  blé- 
pbaroptoses  protubérantielles,  Dufour  '  arrive  à  des  conclusions 
diamétralement  opposées.  Au  lieu  de  situer  le  centre  du  releveur  à 
la  partie  la  plus  inférieure  de  la  colonne  grise  d'origine,  il  le  localise 
au  contraire  à  la  partie  supérieure  de  cette  colonne,  le  plus  rap- 
proché par  conséquent  du  noyau  supérieur  du  moteur  oculaire 
commun.  Par  cette  position  avancée,  il  cherche  aussi  d'autre  façon  à 
expliquer  Tintégrité  relative  du  releveur  dans  Tophtalmoplégie  pro- 
gressive. Il  cite,  à  l'appui  de  son  opinion,  certains  faits,  rares  il  est 
vrai,  dans  lesquels  la  paralysie  du  releveur  coïncidait  avec  l'ophtal- 
moplégie  interne.  A  première  vue,  le  fait  de  Leube  semblerait  confir- 
mer celte  hypothèse. 

£n  ce  qui  concerne  l'intégrité  relative  du  releveur  dans  Tophtalmo- 
plégie  progressive,  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  de  cette  considération 
invoquée  par  Ed.  Blanc  ',  c'est  que  le  releveur  de  la  paupière  est  le 
seul  des  muscles  innervé  par  le  moteur  oculaire  commun  qui  ait  des 
relations  corticales  démontrées,  grâce  auxquelles  probablement  dans 
les  paralysies  nucléaires  la  motricité  volontaire  peut  lui  être  en 
grande  partie  conservée.  Il  y  a  lieu,  croyons-nous  aussi,  d'invoquer 
ces  relations  du  releveur  avec  son  centre  cortical  pour  opposer  à 
rintégrité  relative  de  ce  muscle  dans  les  lésions  nucléaires  systéma- 
tisées, la  grande  fréquence  du  ptosis  dans  les  lésions  diffuses, 
hémorragies  et  ramollisement  du  pédoncule.  Dans  ces  dernières 

1.  Annales  cToculistique,  1890  :  Dafour  (de  Lausanne),  les  Paralysies  nucléaires 
des  muscles  des  yeux'. 

2.  Loc,  cit. 
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droite,  36<>;  de  la  main  gauche,  35<*,i.  Les  jours  suivants,  la  paralysie 
persiste  et  s*aggrave.  Une  eschare  8*est  formée  sur  la  fesse  à  droite. 
Le  27,  température  rectale,  40^,8;  main  droite,  32<*,5;  main  gauche, 
34<*,9.  La  malade  meurt  dans  le  coma. 

Autopsie  :  Artères  de  la  base  athéromateuses.  Aucune  lésion  appré- 
ciable de  Tencéphale. 

La  lésion  de  ramollissement  occupait  à  gauche  la  partie  la  plus  infé- 
rieure de  la  couche  optique  qui  est  malade  dans  une  bonne  partie  de 
son  étendue  et  la  parlie  la  plus  supérieure  (couche  la  plus  supé^ 
rieure)  du  pédoncule  cérébral  et  descendait  ainsi  à  peu  près  jusqu'au 
niveau  de  la  protubérance.  La  couche  de  cette  traînée  avait  environ 
5  millimètres  de  diamètre  dans  le  pédoncule,  et  occupait  toute  la  lon- 
gueur du  pédoncule.  La  traînée  du  pédoncule  a  Tapparence  d'une 
ecchymose  composée  de  petits  points  rouges  d'inégales  dimensions. 

L'interprélation  des  symptômes  paralytiques  est  assez  délicate;  et 
Ton  ne  peut  sur  cette  seule  observation  tracer  une  symptomalogie 
précise  à  cette  forme  de  ramollissement. 

Il  n'y  a  pas  de  paralysie  alterne  proprement  dite,  la  musculature 
externe  de  l'œil  paraissant  intacte.  Mais  nous  remarquons  néan- 
moins la  dilatation  de  la  pupille  du  côté  de  la  lésion  (côté  gauche), 
avec  hémiparcsie  ot  hémianesthésie  de  la  face  et  des  membres  à 
droite.  Il  paraît  donc  y  avoir  hémiplégie  d'un  côté  avec  ophtalmo- 
plégie  interne  du  côté  opposé.  Nous  avons  signalé  la  possibilité  de 
ce  syndrome  qui  constituerait  la  plus  supérieure  des  paralysies 
alternes  pédonculaires  (V.  Hémorragies  pédonculaires  supérieures 
par  rupture  des  artères  optiques). 

Nous  noterons  de  plus  dans  l'observation  précédente  l'existence 
de  troubles  vaso-moteurs  assez  nets  dans  les  membres  paralysés. 

Et  nous  remarquerons  dans  cette  forme  de  ramollissement  pédon- 
culaire  supérieur  l'existence  de  la  rotation  de  la  tète  et  des  yeux  du 
côté  de  la  lésion. 

Ainsi,  des  ramollissements  de  la  couche  optique  peuvent  survenir 
dans  les  lésions  de  la  cérébrale  postérieure  qui  oblitèrent  cette 
artère,  soit  avant  la  communicante  (artère  optique  interne  posté- 
rieure), soit  après  (artères  optiques  externes  postérieures)  et  dans 
les  deux  cas  s'accompagner  de  ramollissement  du  pédoncule. 

i^  Quant  à  l'oblitération  des  branches  terminales  de  la  céré- 
brale postérieure,  elle  peut  déterminer  des  foyers  de  ramollissement 
dans  leur  zone  de  distribution.  Duret  ^  a  relevé  des  ramollissements 
dans  les  réglons  suivantes  :  face  inférieure  du  lobe  postérieur  du 

1.  Arch.  de  physiologie,  1874. 
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cerveau,  corne  d'Âmmon,  ergot  de  Morand»  corne  occipitale,  pointe 
occipitale  du  lobe  postérieur,  partie  postérieure  du  ventricule,  du  tri- 
gODc.  Ces  ramollissements  ne  nous  intéressent  pas  isolément,  mais 
ils  peuvent  coïncider  avec  les  ramollissements  du  pédoncule.  Nous 
avons  vu  que  dans  Tobservation  de  Luton,  il  y  avait,  outre  le  ramol- 
lissement du  pédoncule  droit,  deux  autres  foyers  dans  Thémisphère 
droit  du  cerveau,  Tun  à  l'extrémité  de  la  corne  sphénoïdale,  Tautre 
au  sommet  du  lobe  occipital. 

On  connaît  peu  les  symptômes  par  lesquels  se  révèlent  ces  diverses 
lé»ons.  Aux  liions  du  lobe  occipital  néanmoins  on  attribue  la  pro- 
dactioQ  de  l'hémiànopsie  et  peut-être  de  Tamblyopie  croisée.  La 
coïncidence  de  lésions  oblitérantes  dans  la  cérébrale  postérieure 
à  son  origine  (ramollissement  pédonculaire)  et  dans  ses  branches 
terminales  (ramollissement  occipital)  pourrait  donc  se  traduire  par 
celte  association  de  symptômes  :  paralysie  alterne  supérieure  avec 
hémianopsie.  Leyden  a  relaté  un  fait  clinique  dans  lequel  fut  constatée 
cette  association  symptomatique  sous  la  dépendance  très  probable 
d'ane  affection  de  l'artère  cérébrale  postérieure  '.  Mais  il  paraît 
attribuer  Thémianopsie  à  la  lésion  de  la  bandelette  optique.  Nos 
recherches  anatomiques  nous  ont  démontré  que  la  plupart  des 
artères  de  la  bandelette  optique  provenaient  non  pas  de  la  cérébrale 
postérieure,  mais  de  la  communicante.  Jusqu'à  vérification  nécrop- 
sique,  nous  pensons  donc  que  le  syndrome  paralysie  alterne  supé- 
rieure avec  hémianopsie  par  lésion  de  la  cérébrale  postérieure  relève 
d*ane  double  lésion,  l'une  pédonculaire,  l'autre  cérébrale  (lobe  occi- 
pital). 

DES  LOCALISATIONS  PÉDONCULAIRES. 

L'anatomie,  la  physiologie  expérimentale,  l'étude  des  dégénéra- 
tions secondaires  ont  fourni  les  notions  les  plus  importantes  relatives 
aux  localisations  fonctionnelles  dans  le  pédoncule  cérébral.  Mais  il 
faut  demander  aussi  à  l'étude  des  lésions  primitives  du  pédoncule  les 
enseignements  qu'elle  est  à  même  de  fournir;  parmi  ces  lésions,  les 
hémorragies  et  les  ramollissements  sont  celles  qu'il  convient  d'uti- 
liser surtout.  M.  le  professeur  Gharcot  a  insisté  en  effet  bien  souvent 
sur  ce  principe  de  la  méthode  anatomo-clinique,  que  pour  la  déter- 
mination des  localisations  dans  les  centres  nerveux  il  faut  se  borner 
à  l'analysé  des  lésions  purement  destructives.  Dans  l'étude  que  nous 
venons  de  faire  des  hémorragies  et  des  ramollissements  du  pédon- 

I.  Ue,  eiLjObserf.  cliniques  :  obs.  Ilf. 
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pédonculaires  localisées  à  Télage  inférieur,  par  où  passent  les  fibres 
du  facial  inférieur  (faisceau  géniculé).  Par  contre,  dans  le  fait  de 
Luton,  le  pédoncule  était  ramolli  dans  toute  son  étendue.  Il  y  a 
donc  lieu  de  supposer  que  les  fibres  afférentes  de  Torbiculaire  des 
paupières  passent  par  les  faisceaux  de  l'étage  supérieur,  ce  qui  con- 
firmerait rhypothèse  de  la  dissociation  des  fibres  du  facial  inférieur 
et  du  facial  supérieur.  L'observation  I  de  Kahler  et  Pick  paraît  venir 
encore  à  Tappui  de  notre  localisation  :  avec  une  paralysie  incomplèle 
de  la  3^  paire  à  droite,  il  est  dit  que  l'occlusion  de  l'œil  gauche  se  faisait 
incomplètement.  Or  le  principal  foyer  de  ramollissement  pédoncu- 
laire  siégeait  à  droite  dans  Tétage  supérieur  au  niveau  du  noyau 
rouge  de  la  calotte  et  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  entouré 
du  ruban  de  Reil  ;  mais  la  multiplicité  des  lésions  (ramollissement 
du  corps  strié,  etc.)  ne  permet  pas  d'utiliser  correctement  ce  fait 
au  point  de  vue  qui  nous  occupe.  Et  nous  reconnaissons  que  notre 
hypothèse  relative  à  la  localisation  des  fibres  afférentes  de  l'orbicu- 
laire  dans  l'étage  supérieur  du  pédoncule  mérite  vérification  ulté- 
rieure. 

DÉVIATION  CONJUGUÉE.  —  €  Une  lésion  intéressant  Thémisphère 
depuis  les  circonvolutions  motrices  jusqu'aux  parties  inférieures  du 
pédoncule  cérébral  homologue  peut  se  traduire  par  la  déviation  con- 
juguée des  yeux  et  la  rotation  de  la  tète  '.  »  Le  syndrome  est  actuel- 
lement attribué  à  une  influence  de  la  lésion  sur  la  11*  paire  (spinal) 
et  sur  la  6®  paire,  dont  le  noyau  préside  aux  mouvements  de  latéralité 
des  yeux  (anastomose  de  Duval).  L*anatomie  pathologique,  pour  Lan- 
douzy,  permettrait  de  suivre  les  tractus  des  6^  et  11  <^  paires  depuis 
l'écorce  cérébrale  jusque  dans  la  masse  du  pédoncule  cérébral  :  c  vou- 
loir dire  plus  serait  s'avancer  sans  preuves  ».  Nous  ne  voulons  pas 
discuter  ici  la  nature  de  ce  symptôme  que  bien  des  auteurs,  Charcot 
et  Pitres  entre  autres,  se  refusent  à  assimiler  aux  autres  troubles 
paralytiques  de  l'hémiplégie.  Mais  quelle  que  soit  la  pathogénie  que 
l'on  invoque  pour  l'interpréter,  nous  croyons  que  l'on  peut  dans  le 
pédoncule  préciser  plus  exactement  le  siège  des  lésions  capables  de 
le  produire. 

Un  fait  frappant,  c'est  que  dans  la  très  grande  majorité  des 
cas  de  paralysie  alterne  supérieure  typique  que  nous  avons  rap- 
portés, la  déviation  conjuguée  n'est  pas  signalée.  On  ne  la  rencontre 
dans  aucun  des  cas  où  la  paralysie  alterne  est  produite  par  des 

1.  Landouzy,  De  la  dMalion  conjuguée  des  yeux  et  de  la  rotation  de  la  tête 
(Progrès  médical^  i879). 
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lésions  limitées  à  Tétage  inférieur.  La  déviation  conjuguée  a  accom- 
pagné la  paralysie  alterne  dans  deux  seulement  des  observations  que 
nous  avons  relatées  :  1®  dans  le  fait  de  Rickards  :  hémorragie  dans 
Tétage  supérieur  à  droite,  rotation  de  la  tête  à  gauche  ;  rien  du  côté 
des  yeux;  2^  dans  le  fait  de  d'Astros  :  ramollissement  de  la  totalité 
du  pédoncule  gauche  surtout  marqué  à  l'étage  supérieur,  et  ramol* 
lissement  de  Thémisphère  gauche  du  cervelet,  rotation  de  la  tête  à 
droite;  l'œil  gauche  est  dévié  à  droite,  mais  le  droit  interne  est 
paralysé. 

Nous  avons  rapporté  deux  autres  faits,  où  la  déviation  conjuguée 
existait,  mais  de  par  leur  pathogénie  (lésions  des  artères  optiques), 
le  foyer  empiétait  sur  la  couche  optique,  et  il  n'existait  pas  de  para- 
lysie alterne  :  1°  dans  l'observation  Prévost  :  hémorragie  de  la  couche 
optique  à  droite,  le  sang  a  suivi  en  bas  le  pédoncule  cérébral;  rota- 
tion de  la  tête  et  des  yeux  à  droite;  2^  fait  de  Poumeau  :  ramollis- 
sement à  gauche  de  la  partie  inférieure  de  la  couche  optique  et  de  la 
partie  supérieure  (couche  la  plus  supérieure)  du  pédoncule  cérébral; 
rotation  de  la  tête  et  des  yeux  à  gauche. 

Ces  observations  paraîtront  peut-être  peu  démonstratives.  Dans 
les  dernières,  le  pédoncule  n'est  pas  seul  atteint;  la  couche  optique 
est  touchée.  Parmi  les  premières,  celle  de  d'Astros  présente  des 
lésions  bien  étendues  atteignant,  outre  le  pédoncule,  le  cervelet  et  le 
pédoncule  cérébelleux  moyen. 

Nous  croyons  néanmoins  qu'on  peut,  jusqu'à  vérification  contraire, 
admettre  les  conclusions  suivantes  :  La  déviation  conjuguée  n'ac- 
compagne habituellement  pas  la  paralysie  alterne  supérieure  typique; 
mais  elle  peut  se  montrer  dans  quelques  cas  où  ce  syndrome  dépend 
d*un  foyer  de  l'étage  supérieur.  Elle  peut  exister  aussi  dans  ces 
hémorragies  et  ramollissements  de  l'étage  supérieur,  dus  à  des 
lésions  des  artères  optiques,  qui  ne  se  traduisent  pas  par  la  paralysie 
alterne.  Comme  conclusion  anatomique,  nous  dirons  :  Des  faits  jus- 
qu'ici observés,  il  paraît  résulter  que  dans  le  pédoncule,  les  fibres 
qni  commandent  le  syndrome  déviation  conjuguée,  ne  passent  pas 
par  les  faisceaux  de  Tétage  inférieur  (faisceau  pyramidal,  etc.),  mais 
sont  comprises  dans  les  faisceaux  de  l'étage  supérieur  (faisceaux  de 
la  calotte). 

Quant  au  sens  de  la  déviation  de  la  tête  dans  les  affections  pédon- 
laires,  nous  manquons  d'éléments  pour  la  déterminer  exactement. 
La  formule  de  Grasset  '  est  dans  sa  première  partie  analogue  à  celle 
de  Landouzy  :  c  Dans  les  lésions  d'un  hémisphère,  quand  il  y  a 

i.  Montpellier  médical,  juin  1879. 
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déviation  conjuguée,  le  malade  regarde  ses  membres  convulsés,  s'il 
y  a  excitation,  et  regarde  sa  lésion,  s'il  y  a  paralysie,  "è  Mais  quand  on 
arrive  au  mésocéphale  :  c  A  partir  d'un  certain  point  mal  défini,  dit 
Grasset,  —  à  la  limite  des  parties  supérieure  et  moyenne  de  la  protu- 
bérance, écrit  Landouzy,  la  formule  doit  être  renversée  :  le  malade 
regarde  ses  membres  paralysés  s'il  y  a  paralysie,  et  sa  lésion  s'il  y  a 
excitation.  ^ 

Les  deux  obsei^ations  de  Prévost  et  de  Poumeau,  où  les  lésions 
atteignent  le  pédoncule  surtout  dans  ses  parties  supérieures  au  voisi- 
nage de  la  couche  optique,  répondent  à  la  première  partie  de  la  for- 
mule :  le  malade  paralysé  regarde  sa  lésion.  Dans  celle  de  d' Astres 
et  de  Rickards  :  le  malade  regarde  ses  membres  paralysés.  Or  dans 
cette  dernière  la  protubérance  n'était  certainement  pas  atteinte.  Nous 
croyons  donc,  comme  Grasset;  devoir  rester  sur  une  réserve  prudente 
relativement  à  la  limite,  où  le  sens  de  la  déviation  change,  cette 
limite  dépendant  du  point  inconnu  d'entre-croisement  des  fibres 
céphalo-rotatrices. 

L'hémiplégie  pédonculaire  ne  diffère  pas  par  ses  caractères  de 
l'hémiplégie  d'origine  cérébrale.  Elle  peut  être  totale,  portant  sur  la 
face,  la  langue,  les  membres,  et  quelquefois  même  les  muscles  du 
tronc  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Elle  résulte  de  l'atteinte  du  faisceau 
moyen  du  pied  du  pédoncule  (faisceau  géniculé  et  faisceau  pyra- 
midal proprement  dit).  Suivant  l'étendue  et  le  siège  des  lésions,  elle 
peut  être  partielle,  la  face  restant  intacte.  Elle  est  souvent  incom* 
plète,  par  exemple  dans  les  lésions  qui  agissent  sur  les  faisceaux  du 
pied  par  simples  compressions,  telles  les  hémorragies  de  l'étage 
supérieur^  et  aussi  au  début  des  ramollissements  pour  devenir  alors 
progressivement  complète  et  absolue.  Quelquefois  elle  s'accompagne 
pendant  quelque  temps  de  convulsions  cloniques  dans  les  membres 
(obs.  II  de  Kahler  et  Pick),  dans  la  mâchoire  (Bennett). 

Existe-t-il  une  îwmichorée  pédonculaire'}  On  doit  l'admettre  a 
priori,  puisqu'il  paraît  démontré  aujourd'hui  que  la  lésion  provoca- 
trice de  l'hémichorée,  dont  toutes  les  conditions  de  développement 
ne  sont  pas  cependant  encore  définitivement  établies,  peut  ^éger 
sur  un  point  quelconque  du  faisceau  pyramidal.  Dans  son  mémoire 
de  1886,  notre  collègue  Bidon  *  cite  trois  faits  d'hémichorée  par 
tumeurs  du  pédoncule  cérébral. 

Dans  les  observations  que  nous  avons  recueillies  d'hémorragies  et 
de  ramollissements  pédonculaires^  nous  n'avons  pas  trouvé  signalée 

1.  Revue  de  médecine,  1886  ;  De  Vhémichorée  symplomaiique. 
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dliéniichorée  posthémiplégique  nette.  Mais  dans  Tobservation  de 
Leobe  (hémorragie  à  droite,  hémiparésie  et  hémianesthésie  légère  à 
gauche)  il  existait  c  de  temps  en  temps  des  mouvements  convulsifs 
et  athéta$iques  dans  les  orteils  droits  et  gauches;  les  convulsions  se 
produisaient  spontanément  et  quand  le  malade  posait  le  pied  sur  le 
sol». 

Les  hémichorées  symptomatiques  qui  exigent  pour  se  produire 
une  conservation  partielle  de  la  motilité  ne  peuvent  apparaître 
lorsque  le  faisceau  pyramidal  est  détruit  dans  sa  totalité.  On  observe 
lliémichorée, si  une  partie  des  fibres  est  détruite;  l-athétose,  surtout 
si  le  faisceau  est  irrité  sans  être  altéré  (Bidon).  Le  fait  de  Leube 
parait  confirmer  ces  conclusions  :  les  petits  foyers  (foyers  III  et  IV) 
à  incriminer  n'atteignaient  que  quelques-unes  des  fibres  pyrami- 
dales et  une  partie  des  fibres  du  ruban  de  Reil.  Dans  Tune  des  obser- 
vations rapportées  par  Bidon  (obs.  d'Ewald)  :  la  tumeur  du  vqjume 
d*un  pois  siégeait  sous  les  tubercules  quadrijumeaux  jusqu'au 
corpus  nigrum. 

De  ces  rares  faits  on  peut  conclure  que  les  hémichorées  pédoncu- 
laires  exigent  comme  condition  déterminante  des  lésions  siégeant  au 
voisinage  du  faisceau  pyramidal  agissant  par  irritation  ou  destruc- 
tion partielle  des  fibres  de  ce  faisceau. 

Lorsque  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  est  plus  profonde,  appa- 
raissent les  symptômes  de  contracture  permanente  par  dégénéres- 
sence  du  faisceau  pyramidal  et  de  la  pyramide  bulbaire,  constatée 
dans  bien  des  faits  que  nous  avons  relatés. 

Quant  à  Yataxie  du  mouvement  qui  peut  compliquer  la  paralysie 
alterne,  elle  indique,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  l'atteinte  soit  peut- 
être  de  Fétage  supérieur  de  l'isthme  (pédoncule  cérébelleux  supé- 
rieur  et  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs),  soit  d'une  manière 
plas  générale  de  l'appareil  cérébelleux. 

L'hémianesthésie  pédonculaire  est  d'une  localisation  encore 
mal  précisée.  Dans  son  mémoire  sur  l'hémianesthésie  mésocépha- 
liqoer  Couty  '  arrive  à  des  conclusions  que  nous  avons  à  discuter  ici 
au  point  de  vue  exclusivement  pédonculaire.  Il  est  tout  d'abord  un 
Êdt  bien  établi  c'est  que  l'hémianesthésie  pédonculaire  est  totrjours 

croisée. 

1*  c  Anatomiquement,  écrit  Couty,  Thémianesthésie  mésocépha- 
lique  a  toujours  été  produite  par  un  foyer  hémorragique  ou  une 
tomeur  néoplasique  siégeant  dans  l'organe  lui-même,  et  plus  rare- 

i.  Gazette  hebdomadaire  de  médecine  et  de  chirurgie^  1811. 
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ment  agissant  par  compression,  jamais  par  un  ramollissement  embo- 
lique  ou  inflammatoire,  t^  Nous  avons  déjà  démontré  combien  cette 
conclusion,  du  moins  pour  ce  qui  concerne  le  pédoncule,  était  trop 
générale  et  que  certains  ramollissements  (Âlexander,  Luton,  d'As- 
tros)  produisaient  des  anesthésies  très  marquées.  Le  siège  de  la 
lésion  importe  plus  que  sa  nature;  mais  celle-ci,  il  est  vrai,  n'est  pas 
sans  influence.  Un  ramollissement  ne  détermine  des  troubles  paralyti- 
ques que  par  la  destruction  de  la  région  qu'elle  atteint;  tandis  qu'une 
tumeur  ou  même  un  foyer  hémorragique,  qui  peut  être  considéré 
comme  une  tumeur  sanguine,  agissent  par  compression  sur  les 
régions  voisines;  d'où  la  plus  grande  fréquence  du  symptôme 
hémianesthésie  dans  ces  dernières  affections  pédonculaires. 

<c  Dans  les  pédoncules  et  la  protubérance,  continue  Couty,  les 
conducteurs  sensitife  occupent  seulement  les  parties  latérales,  les 
faisceaux  externes,  sans  paraître  spécialement  localisés  dans  un  des 
étages  superposés.  »  En  ce  qui  concerne  le  pédoncule,  Nothnagel  ^ 
est  d'une  opinion  analogue.  Après  avoir  noté  que  les  petits  foyers 
localisés  à  la  partie  interne  du  pédoncule  ne  produisent  que  des 
troubles  moteurs  sans  troubles  sensitifs  :  c  Si  l'on  ajoute,  dit-il, 
que  dans  les  cas  positifs,  c'est-à-dire  accompagnés  d'anesthésie,  la 
majeure  partie,  voire  la  totalité  du  pédoncule,  était  atteinte,  ou  que, 
du  moins,  on  avait  affaire  à  des  affections  qui,  restreignant  Taire  de 
la  cavité  crânienne,  pouvaient  étendre  leur  action  sur  la  portion 
externe  du  pédoncule,  on  sera  en  droit  de  conclure  qu'il  faut  que 
cette  moitié  externe  soit  intéressée  pour  qu'il  survienne  des  troubles 
de  sensibilité.  ^ 

Des  faits  que  nous  avons  relatés,  il  est  difficile  de  tirer  des 
conclusions  beaucoup  plus  précises.  Il  est  certain  que  les  lésions 
antéro-internes  du  pédoncule  ne  produisent  pas  par  elles-mêmes 
d'anesthésie.  Les  ramollissements  de  ces  régions  ne  déterminent 
aucun  trouble  de  sensibilité;  les  hémorragies  du  même  siège  ne 
paraissent  en  produire  que  par  compression  des  régions  voisines. 
Les  conducteurs  sensitifs  occupent-ils  donc  les  faisceaux  externes  du 
pied?  la  partie  externe  de  l'étage  supérieur,  notamment  le  ruban  de 
Reil?  ou  ces  deux  régions  à  la  fois?  Les  faitâ  sembleraient  démon- 
trer que  ces  fibres  sensitives  sont  assez  dissociées,  car  il  faut  géné- 
ralement des  lésions  assez  étendues  pour  produire  une  hémianes- 
thésie absolue  ou  du  moins  très  prononcée.  Pour  nous,  sans  nier  que 
les  faisceaux  externes  du  pied  puissent  contenir  une  partie  des  fibres 
sensitives,  nous  serions  portés  à  admettre  que  le  plus  grand  nombre 

1.  Traité  du  diagnostic  des  maladies  de  Vencéphaley  trad.  Kérayal. 
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aa  moins  est  contenu  dans  la  couche  du  ruban  de  Reil.  Dans  le  fait 
de  Leube,  la  légère  héraianesthésie  constatée  ne  pourrait  relever  que 
d'un  petit  foyer  hémorragique,  qui,  s'il  touchait  quelques  fibres 
pyramidales,  atteignait  surtout  intérieurement  le  ruban  de  Reil  et 
s'étendait  dans  les  faisceaux  de  la  calotte  jusqu'au  pédoncule  cérébel- 
leux supérieur.  Et  dans  notre  observation  personnelle  où  les  trou- 
bles sensitiSs  étaient  au  début  beaucoup  plus  accentués  que  les 
troubles  moteurs,  le  ramollissement  était  beaucoup  plus  marqué 
dans  l'étage  supérieur  que  dansTétage  inférieur,  notamment  dans  la 
zone  du  ruban  de  Reil  comprise  entre  la  substance  noire  et  le 
pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

Quelle  que  soit  la  région  pédonculaire  qui  contienne  le  plus 
grand  nombre  des  fibres  sensitives,  il  convient  d'ajouter  que  celles- 
ci  paraissent  avoir  une  tendance  à  recouvrer  assez  facilement  leurs 
fonctions,  tandis  que  dégénèrent  les  fibres  motrices,  ainsi  qu'en 
témoignent  la  plupart  des  observations  citées,  dans  lesquelles,  sauf 
le  £ût  d*Alexander,  Thémianesthésie  diminua  progressivement  tandis 
que  l'hémiplégie  augmentait. 

2^  Symptomatiquement  :  c  L'hémianesthésie  mésocéphalique, 
conclut  Couty,  est  complète  comme  siège,  ligne  médiane,  face, 
tronc,  muqueuses.  Les  troubles  des  sens  sont  caractéristiques; 
l'odorat,  la  vue  sont  toujours  intacts  (à  moins  de  troubles  de  l'accom- 
modation); le  goût  et  l'odorat  sont  tantôt  pris,  tantôt  laissés  nor- 
maux. » 

Nous  souscrivons  théoriquement  à  ces  conclusions  en  faisant 
remarquer  toutefois  que  dans  nos  faits  d*hémianesthésie  pédoncu- 
laire, l'état  du  goût  et  de  l'odorat  n'est  pas  signalé,  soit  qu'il  n'ait 
pas  ou  qu'il  n'ait  pu  être  recherché.  Il  y  a  là  une  lacune  à  combler 
dans  les  observations  à  venir. 

Troubles  vaso-moteurs  et  therbiiques. — Nothnagel  ' ,  s'appuyan  t 
sur  les  observations  de  Mayor  (œdème  des  membres  paralysés)  et 
de  IVeber  (élévation  de  température  des  membres  paralysés)  dans 
lesquelles  la  lésion  siégeait  à  la  partie  interne  du  pédoncule,  admet 
que  c'est  dans  cette  région  que  passent  les  tractus  vaso-moteurs. 

Dans  le  ùit  de  Mayor,  il  s'agissait  d'un  foyer  de  ramollissement 

très  limité  occupant  la  partie  interne  du  pied.  Il  est  possible  que 

cette  lésion  ait  atteint  des  fibres  vaso-motrices  dont  la  destruction 

produit  de  l'œdème.  Dans  les  autres  observations  que  nous  avons 

rapportées,  celle  d'Alexander  est  la  seule  où  soit  aussi  signalé  un 

I.  Zoc.  ciim 
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peu  d*œdème  des  membres  paralysés,  dans  les  premiers  jours  seu- 
lement de  la  maladie;  de  par  les  lésions  étendues  de  ramollissement 
constatées  à  Tautopsie  dans  ce  cas,  on  ne  peut  rien  conclure  tou- 
chant une  localisation  vaso-molrice  ;  mais  d'après  révolution  des 
symptômes,  il  est  possible  qu'au  début  le  foyer  morbide  occupât  le 
même  siège  que  dans  le  fait  de  Mayor.  Quoi  qu'il  en  soit,  dans  ces 
deux  faits  il  ne  s'agissait  point  de  troubles  thermiques. 

En  ce  qui  concerne  la  localisation  des  conducteurs  thermiques, 
l'argument  tiré  de  l'observation  de  Weber  nous  parait  prêter  à  dis- 
cussion. Il  s'agissait  d'une  hémorragie  pédonculaire  interne.  Or, 
comme  nous  Tavons  déjà  fait  remarquer,  les  symptômes  produits  par 
un  foyer  hémorragique  ne  résultent  pas  seulement  de  la  desti'uc- 
tion  de  la  région  qu'il  occupe,  mais  aussi  de  la  compression  des 
régions  voisines.  Ainsi  de  ce  même  fait  de  Weber,  où  les  troubles 
sensitifs  étaient  assez  marqués,  il  ne  serait  pas  légitime  de  conclure 
que  les  fibres  sensitives  occupent  la  parlie  interne  du  pédoncule; 
pour  les  mêmes  raisons,  il  serait  aussi  illégitime  de  tirer  cette  con* 
clusion  en  ce  qui  concerne  les  fibres  vaso-motrices  thermiques. 

L'étude  des  troubles  thermiques  est  ici  d'autant  plus  intéressante 
que,  d'après  leurs  expériences,  Ludwig,  Thiry,  SchifT,  etc.,  placent 
dans  la  protubérance  et  les  pédoncules  cérébrau;!:  les  centres  vaso- 
moteurs. 

Quelle  est  tout  d*abord  la  nature  de  ces  troubles? 

(n  Tandis,  écrit  Couty,  que  dans  les  lésions  encéphaliques,  il  parait 
admis  sans  contestation  que  les  membres  paralysés  sont  normale- 
ment les  plus  chauds  S  dans  la  plupart  des  cas  d'hénianesthésie 
mésocéphalique,  la  température  a  été  abaissée  du  côté  opposé  à  la 
lésion.  »  Il  y  aurait  donc  habituellement  diminution  réelle  de  la  tem- 
pérature du  côté  paralysé  et  anesthésié.  Cependant  dans  quelques 
cas  on  aurait  au  contraire  constaté  une  augmentation  de  la  tempé- 
rature. D'où  pour  cet  auteur  deux  classes  de  lésions  des  pédon- 
cules et  de  la  protubérance,  les  unes  où  la  température  est  dimi- 
nuée, les  autres  où  elle  est  augmentée. 

Voyons  si  nous  pouvons  arriver  vis-à-vis  des  seules  lésions  pédon- 
culairfis  à  une  formule  plus  précise.  Tout  d'abord  dans  les  lésions 
optico-pédonculaires  :  Prévost  constate  le  deuxième  joue  une  éléva- 
tion de  température  des  membres  paralysés.  Poumeau,  le  premier 
jour,  note  un  abaissement;  le  troisième  jour,  une  légère  augmenta* 
tion;  puis  le  sixième  jour  un  abaissement.  —  Dans  des  lésions  exclu- 


I.  Nous  ne  nous  attarderons  pas  à  discuter  le  caractère  trop  absolu  de  cette 
formule. 
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sifement  pédonculaires  :  Le  malade  de  Weber,  le  troisième  jour  de 
son  attaque,  accuse  ses  membres  paralysés  plus  chauds  et  au  ther- 
momètre, le  cinquième  jour,  ils  étaient  en  effet  de  O^Jb  plus  élevés 
que  les  membres  saiiis;  cette  différence  disparut  le  quinzième  jour. 
Dans  le  fait  de  Leteinturier  :  à  rentrée,  abaissement  de  0%4;  le  troi- 
sième jour,  température  égale;  le  quatrième  jour,  élévation  de  0<^,4. 
Dans  celui  de  Leube  :  vers  le  neuvième  jour,  le  malade  accuse  une 
sensation  de  firoid  dans  les  membres  paralysés,  qui  se  constate 
objectivement. 

Il  est  difficile  de  tirer  des  conclusions  définitives  de  ces  quelques 
observations,  où  les  conditions  d'examen  paraissent  avoir  été  très 
variables.  U  semble  cependant  en  résulter  que  rabaissement  ther^ 
inique  dans  les  membres  paralysés  est  probablement  le  fait  initial  le 
plus  habituel;  il  ferait  place  le  deuxième  ou  le  troisième  jour  à  une 
élévation  de  température,  qui  augmenterait  jusqu'à  la  mort,  si  cell&- 
ci  survient  bientôt.  Dans  les  cas  de  survie  au  delà  du  cinquième  ou 
sixième  jour  ou  plus  tard,  il  pourrait  y  avoir  abaissement  thermique 
définitif. 

La  nature  de  Taffection  ne  parait  pas  sans  influence  sur  ces  trou- 
blés.  Dans  les  cas  précédents,  sauf  dans  celui  de  Poumeau  (ramollis- 
sement rouge),  il  s'agissait  de  foyers  hémorragiques.  Dans  les  faits 
de  ramollissement,  la  recherche  de  ces  troubles  ne  parait  pas  avoir 
été  faite  dans  la  plupart  des  cas,  ce  qui  est  regrettable;  mais  il  est 
dans  quelques-uns  (Kahler  et  Pick,  Alexander)  nettement  spécifié 
qu  il  n*y  avait  pas  de  modifications  de  température  dans  les  membres 
paralysés. 

Ce  qu'il  importe  surtout  de  remarquer  c'est  que  dans  tous  les  cas 
où  les  troubles  thermiques  ont  été  constatés,  il  existait  simultané- 
ment des  troubles  de  la  sensibilité,  et  que  dans  le  fait  de  Leube 
(foyers  multiples)  aucun  de  ces  foyers  ne  siégeait  dans  la  partie 
antéro^inteme  du  pédoncule.  Il  parait  donc  résulter  que  les  troubles 
vaso-moteurs  apparaissent  dans  les  lésions  qui  affectent  les  régions 
seositives  du  pédoncule. 

Mais  si  c'est  dans  ces  régions  qu'il  faut  localiser  l'origine  des  trou- 
bles vaso-moteurs,  la  cause  dernière  de  ceux-ci  reste  incertaine. 
S*agit*il  d'une  atteinte  directe  des  centres  vaso-moteurs  admis  dans 
le  pédoncule  par  les  physiologistes,  mais  absolument  inconnus  ana- 
tomiquement?  D'après  ses  récentes  publications,  Budge,  contraire-* 
ooent  à  ses  devanciers,  parait  placer  surtout  dans  la  moelle  les  cen- 
tres vaso-moteurs;  il  pense  que  Tirritation  des  fibres  sensîtives  dans 
les  pédoncules  se  réfléchit  sur  les  centres  sympathiques  de  la 
moelle;  d'après  lui,  l'irritation  des  pédoncules  amène  un  rétrécisse- 
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ment  des  vaisseaux.  Si  ses  idées  se  confirmaient,  la  localisation  des 
troubles  vaso-moteurs  dans  les  régions  sensitives  du  pédoncule 
d'une  part,  et  d'autre  part  l'abaissement  thermique  initial  des  mem- 
bres paralysés  dans  les  hémorragies  pédonculaires  trouveraient  leur 
explication. 

Anarthries  et  dysarthries  pédonculaires.  —  Nous  avons 
déjà  parlé  des  troubles  de  la  parole  qui  peuvent  survenir  dans 
les  afTections  pédonculaires.  Ils  constituent  un  symptôme  rare, 
signalé  exclusivement  jusqu'à  présent  dans  des  faits  de  ramollisse- 
ment et  seulement  lorsque  la  lésion  portait  sur  le  pédoncule  gauche. 
Si  rares  cependant  que  soient  ces  faits,  les  troubles  de  la  parole  s'y 
sont  montrés  avec  une  physionomie  assez  différente  pour  qu'on 
doive,  croyons- nous,  les  classer  en  deux  catégories,  reconnaissant 
vraisemblablement  une  pathogénie  différente. 

lo  Dans  une  première  forme,  la  plus  ordinaire,  admise  en  quelque 
sorte  à  priori,  quoique  non  décrite,  il  s'agit  d'abord  de  lenteur  de  la 
parole,  puis  de  bégayement  ou  mieux  de  balbutiement;  la  parole 
peut  devenir  inintelligible,  l'anéantissement  de  la  parole,  Tanarthrie 
absolue  être  constituée  (voir  les  faits  de  Mayor  et  de  Leyden).  Ces 
symptômes  doivent  être  attribués  à  des  troubles  plus  ou  moins 
étendus  dans  la  conductibilité  des  impulsions  qui  du  cerveau  gagnent 
les  noyaux  bulbaires  et  les  muscles  de  la  parole;  ils  constituent  une 
paralysie  motrice  analogue  à  celle  qui  occupe  la  moitié  du  corps,  et 
qui  peut  comme  cette  dernière  être  plus  ou  moins  complète  depuis 
le  balbutiement  jusqu'à  la  perte  complète  de  la  parole. 

Peut-on  établir  une  localisation  de  la  lésion  responsable  de  ces 
symptômes?  Une  première  hypothèse  se  présente,  c'est  que  ces 
troubles  de  la  parole  tiennent  dans  le  pédoncule  à  la  lésion  du  fais- 
ceau géniculé  et  des  fibres  à  destination  du  facial  inférieur  et  de 
l'hypoglosse.  Ces  nerfs  sont  très  certainement  atteints,  dans  les 
lésions  du  pied  du  pédoncule,  comme  en  témoignent  d'ailleurs  la 
paralysie  faciale  et  la  déviation  de  la  langue,  et  cette  atteinte  peut 
certainement  jouer  un  rôle  dans  les  troubles  de  prononciation.  Il 
peut  en  être  dans  l'hémiplégie  pédonculaire  comme  dans  l'hémi- 
plégie vulgaire  par  lésion  de  la  capsule  interne,  où,  comme  le  fait 
remarquer  Lépine,  il  existe  toujours  à  un  degré  plus  ou  moins  pro- 
noncé des  signes  de  paralysie  glosso-labiée.  Mais  pour  produire  des 
troubles  profonds  dans  l'articulation,  il  faut  généralement  des  lésions 
symétriques;  il  y  a  presque  toujours  deux  foyers,  exceptionnelle- 
ment un  foyer  unique,  dans  les  faits  rapportés  de  paralysie  glosso- 
labio-laryngée  d'origine  centrale,  coiticale  ou  sous-corticale.  Il  est 
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probable  qu'âne  lésion  des  deux  pédoncule»  atteignant  symétrique- 
ment les  deux  faisceaux  géniculés  se  traduirait  par  ce  môme 
syndrome  net  Mais  dans  les  faits  de  lésion  unilatérale  que  nous 
avons  rapportés,  les  troubles  de  la  parole  manquent  absolument 
dans  les  lésions  du  pédoncule  droit;  ils  sont  signalés  seulement 
dans  les  cas  de  lésions  du  pédoncule  gauche  '.  Nous  attachons  une 
grande  importance  à  cette  constatation  qu'il  faut  rapprocher  du  rôle 
da  cerveau  gauche  dans  la  production  de  la  parole.  Ainsi  que  nous 
Favons  vu,  entre  le  faisceau  intellectuel  et  le  faisceau  de  l'hypo- 
glosse, qui  met  le  pied  de  la  circonvolution  frontale  ascendante  en 
rapport  avec  le  noyau  bulbaire  de  ce  nerf,  Raymond  et  Artaud  ' 
admettent  dans  le  pédoncule  un  faisceau  dit  de  l'aphasie,  émané 
du  pied  de  la  troisième  circonvolution  frontale,  et  qui  relierait  les 
centres  producteurs  de  la  parole  à  la  protubérance  et  au  bulbe* 
Quelle  que  soit  exactement  la  voie  qu'elles  suivent,  il  existe  sûre- 
ment des  fibres  qui  xelient  les  centres  corticaux  de  la  parole  aux 
noyaux  bulbo-protubérantiels;  ces  fibres  doivent  passer  par  le  pédon* 
cule  gauche,  et  leur  atteinte  déterminer  dans  les  lésions  de  ce  der«> 
nier  des  troubles  de  la  parole. 

Quelle  est  la  nature  de  ces  troubles  produits  par  de  teHes  lésions? 
Dans  leur  mémoire  Raymond  et  Artaud  ne  citent  aucun  fait  d'affec- 
tion pédonculaire.  Mais  désireux  de  démontrer  jusqu*au  bout  la  dis-* 
tinction  anatomique  du  faisceau  de  l'hypoglosse  et  du  faisceau  de 
Vaphasie,  ils  croient  devoir  dans  la  protubérance,  au  point  de  vue 
des  troubles  de  la  parole,  distinguer  deux  sortes  de  lésions  :  les  pre- 
mières siégeant  sur  le  trajet  intra-protubérantiel  du  faisceau  de 
l'hypoglosse  et  produisant  l'embarras  de  la  parole  sans  aphasie,  la 
paralysie  glosso-labiée,  dont  ils  citent  plusieurs  exemples;  les  autres 
qui  atteindraient  le  faisceau  de  Taphasie  et  détermineraient  ce  der* 
nier  symptôme  :  «c  Puisque  le  faisceau  de  l'aphasie,  écrivent-ils,  ne 
s'arrête  qu'au  bulbe,  il  doit  exister  une  aph(isie  protuhérantielle  »• 
U  y  a,  croyons-nous,  dans  cette  dernière  conclusion,  qui  ne  s'appuie 
d'ailleurs  sur  aucune  observation  probante  ^,  une  erreur  de  psycho- 

1.  Dans  les  observations  que  nous  avons  recueillies,  la  lésion  siégeait  à  droite 
dans  les  deux  fiers  des  cas,  dans  un  tiers  seulement  à  gauche,  —  ce  qui  constir 
tue  déjà  une  raison  de  la  rareté  du  symptôme. 

2.  CanirUnUion  à  Vétude  des  localisations  cérébrales.  Trajet  intra»cérébral  de 
t hypoglosse  (Arch,  de  neurologie,  1884). 

3.  Raymond  et  Artaud,  k  l'appui  de  cette  dernière  conclusion,  citent  une  seule 
obserration  d'Hermann  Weber  :  un  Cas  d'aphasie  avec  hémiplégie  gauche ,  hémor* 
ragieel  ramoUissemeni  dans  le  côté  droit  du  pont  de  Varole  (British  médical  jour- 
naïf  6  janvier  1817).  H  s*agit  d'un  homme  de  35  ans,  frappé  d^une  attaque  le 
27  octobre.  Héonipléigie  gauche.  Difficulté  de  déglutition  et  d'articulation,  le 
malade  avait  difficuUé  à  trouver  les  mots  justes,  qui  cependant  lorsqu'ils  étaient 
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physiologie.  Nous  admettons,  avec  Kussmaul,  que  la  région  des  trou- 
bles dysphasiques  ne  commence  qu'au-dessus  du  corps  strié;  qu'au- 
dessous  il  ne  peut  s'agir  que  de  dysarlhries  par  atteinte  des  fibres 
eonduclives  émanées  du  pied  de  la  troisième  circonvolution  fron- 
tale, très  probablement  comprises  dans  le  faisceau  de  l'aphasie  de 
Raymond  et  Artaud»  que  nous  préférerions,  quant  à  nous,  appeler 
faisceau  de  la  parole,  du  nom  do  sa  fonction  normale. 

Nous  nions  donc  l'aphasie  protubérantielle,  et  pour  les  roèines 
raisons  nous  nous  refusons  à  admettre  une  aphasie  pédonculaire. 
Nous  admettons  au  contraire  volontiers,  que  l'atteinte  du  faisceau  de 
la  parole  doit  se  manifester  par  des  troubles  de  la  parole  probable- 
ment différents  de  ceux  qui  résultent  de  l'atteinte  des  simples  fibres 
motrices  de  l'hypoglosse  et  du  facial.  Que  cette  dernière  puisse  avoir 
une  part  dans  la  constitution  de  la  dysarthrie  pédonculaire,  nous  ne 
le  nions  pas;  mais  cette  part  nous  la  croyons  minime  dans  les  lésions 
unilatérales,  puisque  dans  les  lésions  pédonculaires  droites  on  ne 
signale  aucun  trouble  marqué  de  la  parole.  Dans  les  lésions  gauches 
d'autre  part,  la  dissociation  symptomatique  de  la  glossoplégie  (fais- 
ceau de  'hypoglosse)  et  de  la  dysarthrie  par  atteinte  du  faisceau  de. 
la  parole  est  rendue  bien  difficile  dans  les  lésions  diffuses  comme 
les  ramollissements,  à  cause  du  voisinage  intime  des  faisceaux  qui 
commandent  ces  deux  symptômes,  faisceaux  dont  on  n'a  d'ailleurs 
pas  absolument  démontré  Tindépendance  réciproque.  Quelle  que 
soit  exactement  dans  le  pied  du  pédoncule  la  situation  des  fibres  qui 
relient  les  centres  corticaux  de  la  parole  (pied  de  la  cinquième  circon- 
volution frontale  gauche)  à  la  protubérance  et  au  bulbe,  c'est  à  leur 
atteinte  surtout  que  nous  attribuons  dans  les  lésions  du  pédoncule 
gauche  les  troubles  si  marqués  de  la  parole  que  nous  avons  énu- 
mérés  plus  haut. 

Cette  dysarthrie  motrice  s'est  montrée  jusqu'ici. seulement  dans 
des  cas  de  ramollissement.  Ce  résultat  d'observation  a  une  interpré- 
tation possible.  Le  ramollissement  du  pied  du  pédoncule  tient  à 

suggérés  étaient  prononcés  aisément  A  l'autopsie,  un  petit  foyer  hémorragique 
avec  ramollissement  de  la  substance  environnante,  au  milieu  du  côté  droit  de  la 
protubérance. 

Il  serait  bien  anormal  de  voir  une  lésion  de  la  protubérance  déterminer  de 
l'amnésie.  Mais  Raymond  et  Artaud  omettent  de  donner  le  résultat  complet  de 
l'autopsie  :  «  Beaucoup  de  liquide  dans  l'espace  arachnoidien  et  la  pie-mère, 
avec  piqueté  sanguin  très  marqué  dans  la  substance  du  cerveau,  qui  était  si 
œdémateux  que  le  liquide  s'écoulait  sous  la  main  à  Texamen  de  chaque  coupe. 
Circonvolutions  normales.  »  Et  l'auteur  lui-même,  avec  juste  raison,  croyons* 
nous,  attribue  l'aphasie  non  pas  à  la  lésion  protubérantielle,  mais  «  au  choc 
reçu  par  certaines  parties  du  cerveau  et  aux  troubles  circulatoires  et  fonctionnels 
qui  en  furent  la  conséquence  «. 
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roblitératîon  de  la  cérébrale  postérieure  ou  de  ses  branches  ;  lorsque 
celles-ci  sont  oblitérées,  tout  à  fait  à  leur  origine,  ce  qui  est  fré- 
quent, tous  les  faisceaux  internes  du  pied  sont  troublés  dans  leur 
nutrition,  notamment  le  faisceau  de  la  parole  ;  dans  les  foyers  hémor- 
ragiques au  conti'aire,  la  rupture  des  artères  de  l'oculo- moteur  se 
fait  à  une  profondeur  qui  varie  dans  le  pédoncule,  et  il  peut  rester, 
comme  dans  le  fait  de  Weber,  en  avant  du  foyer,  une  certaine  épais- 
seur de  faisceaux  nerveux  intacts,  parmi  lesquels  celui  de  la  parole. 
Les  iiaits  ultérieurs  devront  être  étudiés  à  ce  point  de  vue;  ils  per- 
mettront peut-être  de  préciser  davantage  les  conditions  détermi- 
nantes de  la  dysarthrie  pédonculaire. 

3®  Dans  Tobservation  personnelle  que  nous  avons  longuement  rap- 
portée, les  troubles  du  langage  étaient  plus  complexes;  il  n'y  avait 
pas  seulement  comme  tantôt  de  simples  troubles  dans  l'articulation, 
dans  l'émission  et  la  production  des  lettres,  dysarthrie  littérale  en 
un  mot,  mais  une  difficulté  pour  la  construction  même  du  mot,  avec 
troubles  dans  la  formation  et  la  disposition  des  syllabes  :  dysarthrie 
syUabaire.  Le  malade  comprenait  les  questions,  y  répondait  en 
{Âirases  logiquement  construites,  dans  lesquelles,  en  outre  de  la  dif- 
ficulté de  prononciation  proprement  dite,  nous  notions  ce  caractère 
assez  particulier  :  difficulté  pour  la  construction  architecturale  du 
mot,  avec  substitution  fréquente  d'une  syllabe  à  une  autre,  rappe- 
lant assez  ce  que  l'on  observe  chez  certains  paralytiques  généraux 
et  oe  trouble  que  Kussmaul  *  a  décrit  sous  le  nom  d'achoppement 
syllabîque,  dans  lequel  <l  Tincorrection  des  syllabes  résulte  de  l'in- 
terpolation et  de  la  disposition  irrégulière  des  sons,  qui  sont  pour  le 
reste  bien  conformés  »  '. 

La  multiplicité  des  lésions  chez  notre  malade  rend  délicate  l'inter- 
prétation pathogénique  de  ces  altérations  du  langage.  Tout  d'abord 
il  existait  un  certain  degré  de  ramollissement  du  corps  calleux.  En 
second  lieu,  notre  malade  présentait  un  ramollissement  du  cervelet. 
Or  bien  que  la  majorité  des  auteurs,  Nothnagel  et  Kussmaul  entre 
autres,  hésitent  à  reconnaître  que  les  lésions  du  cervelet  puissent  par 
elles-mêmes  produire  des  altérations  de  la  parole,  quelques  autres, 
Luys',  Jaccoud  ^,  se  sont  efforcés  de  démontrer  que  ces  lésions  pou- 
vaient déterminer  des  troubles  d'incoordination  de  la  parole.  Ce  dér- 
ider attribue  l'aphasie  par  glosso-ataxie  à  des  lésions  portant  sur  le 
sfstème  commissural  cérébello-bulbaire. 

1.  Us  Troubles  de  la  parole,  édition  française,  1884. 

2.  Tandis  que  dans  l'aphasie  motrice  proprement  dite,  c'est  le  mot  tout  entier 
foi  manque  ou  est  remplacé  par  un  autre  mot. 

3.  Recherches  sur  le  système  nerveux  cérébro^pinal. 

4.  Clinique  de  Lariboisière, 
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D'autre  part  cependant,  comme  lésions  pédonculaires  proprement 
dites,  notre  fait  se  distinguait  essentiellement  de  tous  les  autres,  en 
ce  que  le  ramollissement  atteignait  surtout  les  régions  sensitives  du 
pédoncule.  Il  y  aurait  donc  lieu  de  se  demander  si  l'incoordination 
de  la  parole  n'était  pas  dû  ici  à  un  trouble  du  sens  musculaire  ou, 
pour  autrement  dire,  à  une  lésion  des  fibres  centripètes  bulbo-cor- 
ticales,  qui  apportent  à  Técorce  les  impressions  émanées  des  organes 
périphériques  de  la  parole.  De  môme  qu'on  décrit  actuellement  des 
aphasies  de  conductibilité  à  côté  de  Taphasie  motrice  classique, 
n'existerait-il  pas  des  dysarthries  de  conductibilité  sensitive  en  outre 
des  dysarthries  motrices  proprement  dites? 

Sans  nous  attarder  dans  la  discussion  d'hypothèses  dont  il  faut 
demander  aux  faits  seuls  la  vérification,  et  sans  pouvoir  conclure 
définitivement  quant  à  ce  dernier  point  des  fonctions  pédondtilaires, 
nous  croyons  du  moins  justifiée  la  division  des  dysarthries  mésocé- 
phcUiques  en  deux  formes  bien  distinctes,  Tune  relevant  des  lésions 
des  régions  antérieures  motrices,  l'autre  des  lésions  des  régions  pos- 
térieures (cervelet,  étage  supérieur  du  pédoncule?),  la  première 
déterminant  la  paralysie  de  la  parole,  la  seconde  l'incoordination* 
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I.  —  Médecine. 

Manuel  db  Pathologie  interne,  par  le  Professeur  Dieulafoy.  Trois 
volumes  chez  Masson,  7^  édition  revue  et  augmentée  de  plus  de  cinq 
cents  pages. 

Six  éditions  successives  du  Manuel  du  professeur  Dieulafoy  ont  con- 
sacré le  grand  succès  de  cet  ouvrage.  L'éditeur  G.  Masson  vient  de 
meUre  en  vente  une  septième  édition  qui  mérite  vraiment  l'épithète  de 
noavelle,  puisqu'elle  compte  cinq  cents  pages  de  plus  et  trois  volumes 
au  lieu  de  deux. 

Tous  les  chapitres  ont  été  revus,  remaniés,  complétés.  Sans  doute  le 
plan  général  est  le  môme,  la  méthode  d'exposition  n'a  pas  changé  non 
plus;  les  mêmes  rares  qualités  de  clarté,  de  concision,  la  même  netteté 
dans  la  forme  se  retrouvent  à  chaque  page;  c'est  à  ces  qualités,  à  son 
érudition  si  sûre  que  M.  Dieulafoy  a  dû  le  succès  éclatant  qu'il  a  tou- 
jours obtenu  aussi  bien  dans  son  enseignement  magistral  que  dans  son 
manuel  qui  restera  un  modèle  du  genre. 

Un  des  mérites  et  non  des  moindres  de  ces  trois  nouveaux  volumes, 
c'est  d'avoir,  en  augmentant  leurs  dimensions,  conservé  la  même  équité 
dans  le  développement  des  diverses  parties.  Sans  doute  il  y  a  des  ques- 
tions pour  lesquelles  M.  Dieulafoy  a  une  prédilection  marquée,  tantôt 
parce  que  les  maladies  dont  elles  traitent  sont  plus  répandues,  mieux 
connues  aujourd'hui  qu'hier,  tantôt  parce  que  ces  maladies  ont  été 
l'objet  des  recherches  personnelles  de  l'auteur,  et  cependant  il  n'a  pas 
cédé  au  désir  bien  naturel  de  s'étendre  avec  excès  sur  ces  sujets  pré- 
férés, aucune  partie  n'est  disproportionnée. 

Sans  vouloir  faire  une  analyse  détaillée  des  chapitres  qui  nous  sem« 
^ient  entièrement  renouvelés  —  car  ces  chapitres-là  sont  très  nom- 
breux, —  nous  recommanderons  tout  particulièrement  la  lecture  de 
toutes  les  pages  où  la  syphilis  est  en  cause,  particulièrement,  dans  le 
premier  volume,  la  syphilis  du  nez,  du  larynx,  des  voies  respiratoires, 
et  son  diagnostic  avec  la  tuberculose  des  mêmes  organes.  Ce  premier 
Tolume  est  d'ailleurs  bien  partagé,  car  il  comprend  toutes  les  maladies 
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du  poumon,  de  la  plèvre,  du  cœur  et  des  vaisseaux;  il  faut  le  lire  d*un 
bout  à  l'autre  et  surtout  ce  qui  a  trait  aux  affections  de  la  plèvre,  aux 
pleurésies  séreuses  et  purulentes.  La  pathogénie,  la  bactériologie  des 
épanchements  pleuraux  sont  traitées  avec  une  netteté  et  une  précision 
rares  en  pareille  matière. 

Le  second  volume  n'est  pas  moins  riche  que  le  premier.  Les  maladies 
nerveuses  sont  en  tète,  et  on  lira  avec  grand  intérêt  la  syphilis  des 
centres  nerveux.  De  même,  encore,  dans  ce  volume  les  affections  du 
tube  digestif,  le  chapitre  des  angines,  dont  le  diagnostic  clinique  et 
bactériologique  est  traité  là  comme  nulle  part.  D*ailleurs,  c*est  un  des 
mérites  de  cette  nouvelle  édition  d'être  tout  à  fait  au  courant  des  tra- 
vaux bactériologiques.  On  peut  dire  que  tout  en  se  conformant  aux 
dimensions  qu'il  a  adoptées  pour  son  ouvrage^  M.  Dieulafoy  a  su  être 
complet  en  restant  à  la  portée  de  tous. 

Le  dernier  volume  ne  le  cède  en  rien  aux  deux  premiers  comme 
intérêt  d'ensemble,  et  comme  précision  dans  le  détail.  Il  s'ouvre  par 
une  étude  qui,  déjà  dans  les  autres  éditions,  en  était  une  des  parties  les 
plus  importantes  et  les  plus  fouillées,  nous  voulons  parler  des  maladies 
des  reins  et  du  mal  de  Bright.  Depuis  de  longues  années  M.  Dieu- 
lafoy a  porté  sur  les  brightiques  et  sur  les  néphrites  toute  son  atten- 
tion. On  n'a  pas  oublié  ses  communications  récentes  sur  les  petits 
signes  du  brlghtisme,  sur  le  chlorobrightisme,  etc.,  etc.,  aussi  ne  sera- 
t-on  pas  surpris  du  développement  qu'il  a  donné  à  ce  chapitre. 

Les  maladies  éruptives,  typhoïdes,  infectieuses,  le  tétanos,  le  palu- 
disme viennent  ensuite.  Les  maladies  vénériennes,  la  pathologie  du  sang, 
les  maladies  rhumatismales,  celles  de  l'appareil  locomoteur  et  enfin  les 
intoxications  terminent  l'ouvrage. 

Cette  nouvelle  édition  conserve  des  éditions  précédentes  tout  ce  qui 
leur  avait  assuré  la  faveur  du  public  médical;  en  outre,  le  lecteur  y 
trouvera  aussi  complètes  que  possible  les  notions  de  bactériologie  et 
de  thérapeutique  qui  volontairement  n'avaient  été  qu'indiquées  précé- 
demment. On  peut  donc  dire,  en  résume,  qu'avec  leur  modeste  appa- 
rence ces  trois  livres  ont  toutes  les  qualités  d'un  gros  traité  qui  por- 
terait à  chaque  page  le  cachet  de  l'auteur  :  la  sûreté  dans  l'érudition, 
la  clarté  dans  l'exposition,  la  précision  dans  la  forme. 

D»  P.  Charrier. 


THB  report  OF  THE  DEPARTMENT  OF  PATHOLOOT  OF  UNIVERSITY 

COLLEGE,  London,  i892-93,  vol.  I  et  II,  édités  par  Victor  Horsley,  pro- 
fesseur à  University  Collège,  et  Rnbert  Boyce,  assistant. 
Le  premier  volume  renferme  les  travaux  originaux  suivants  : 
Fibres  ahductrices  et  adductrices  du  nerf  récurrent^  par  Riaien 
Russell  ; 
Bactériologie  de  la  dermatite  exfoliatrice,  épidémiquCt  par  le  même; 
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Sur  les  racines  qui  concourent  à  la  formation  du  plexus  brachial 
chez  le  chien^  par  le  même  ; 

Sur  les  fadeurs  qui  produisent  la  péritonite  septique,  par  Max  Wal- 
thard; 

Sur  un  nouvel  organisme  dans  un  cas  d'œdème  serpigineux^  par 
BaUer  Harris  ; 

Pied  de  Madura  dans  VInde,  par  Nusservanji  Surveyor; 

Hypertrophie  de  Vhypophyse  dans  le  myxœdème,  par  Rabert  Boyce 
et  Cécil  Beadles; 

/{^marques  sur  un  cas  de  pseudomycose  aspergillaire,  par  Rubert 
Boyce; 

Action  de  la  pesanteur  sur  le  bacterium  Zophii,  par  Rubert  Boyce  et 
Ernest  Ewans  ; 

Maladie  de  Madura^  par  Rubert  Boyce  et  N.  Surveyor; 

Morphologie  des  tumeurs^  par  Ruber  Boyce;  Sporozoa  et  cancer, 
par  Arthur  Gilles  et  R.  Boyce  ; 

Note  préliminaire  sur  Vœdème,  par  Victor  Horsley  et  Rubert  Boyce; 

Remarques  sur  la  fonction  de  la  glande  thyroïde  (revue  critique  et 
historique),  par  Victor  Horsley. 

Dans  le  deuxième  volume  (paru  en  décembre  1893)  nous  trouvons  les 
travaux  suivants  : 

Les  éléments  de  la  neuroglie  dans  le  cerveau  humain,  par  W.  Lloyd 
Andriezen  ; 

Modifications  consécutives  à  Vablalion  d'un  hémisphère  cérébral^ 
par  Rubert  Boyce  ; 

Recherches  expérimentales  sur  les  racines  entrant  dans  la  consti" 
tution  du  plexus  lombO'Sacré,  par  Risien  Russeil  ; 

Sur  quelques  circonstances  dans  lesquelles  le  réflexe  rotulien  est 
altéré,  par  le  même  ; 

Sur  le  coma  diabétique,  par  Vaughan  Harley; 

Influence  du  sucre  sur  la  circulation,  la  respiration  et  la  chaleur 
animale f  par  le  même; 

Traitement  du  myxœdème  et  du  crétinisme,  par  Cecil  F.  Beadles; 

Nature  de  Vimmunité  vaccinale,  par  Kramer  et  Rubert  Boyce; 

Analyse  de  iOO  cas  de  mycetoma  (maladie  de  Madura)»  par  Bocarro; 

Ètiologie  et  prophylaxie  des  adhérences  péritonéales,  par  Max 
Walthard. 

Le  défaut  de  place  ne  nous  permet  pas  d*analyser  les  travaux  précé- 
dents; mais  nous  avons  tenu  à  en  donner  la  liste  pour  les  personnes 
qui  désireraient  les  consulter.  Elle  suffit  d'ailleurs  à  montrer  Timpor. 
tance  des  publications  du  Collège  de  l'Université  de  Londres. 


Études  anatomo-pathologiqubs  :  L'inflammation,   par  Maurice 
Letolle.  Un  vol.  avec  planches;  Paris,  G.  Masson,  1893. 
Les  conférences   d*anatomie  pathologique  qu'en   qualité  d'agrégé 
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M.  Lelulte  a  faites  depuis  quatre  ans  j>  la  Faculté  de  médecine  de 
Paris  sont  l'origine  de  cet  ouvrage  qui  renferme  un  exposé  didactique 
de  no9  connaissances  actuelles  sur  l'inflammation;  mais  l'auteur  nous 
prévient  qu'il  a  ajouté  à  son  plan  primitif  des  développements  assez 
considérables.  Voici  l'ordre  des  matières  traitées  : 

1'  Tissu  conjoncduo-uasculaire  dans  l'inflammation;  rôle  des  cel- 
lules fixes,  des  endothéliums  et  des  vaisseaux  capillaires;  cellules 
blanches,  diapédèse,  suppuration,  exsudais,  valeur  diagnostique  de 
tétudechimiquedesépanchements.  —  i"  Les  épilliéliumsdans  l'inflam- 
mation  aiguë  et  chronique.  ~  3"  Hypertrophies  et  hyperplasica  inflam- 
matoires; inflammations  chroniques,  scléroses;  dégénérescences.  — 
Une  dernière  partie  est  consacrée  à  la  technique. 

Nous  avons  lu  avec  plaisir  cet  ouvrage,  car  il  est  écrit  d'une  manière 
intéressante.  L'auteur  y  montre  un  véritable  talent  d'exposition.  Les 
planches,  ainsi  que  les  figures  dans  le  texte,  sont  fort  bonnes. 

R.  L. 


AnBElTEX  AU3  DEH  PATHDL06ISCHBN  INSTITUT  IN  0(ETTlNGEN(7'rai!aUX 

de  l'Institut  pathologique  de  Oaettingen),  publiés  par  le  professeur 
Joh.  Orth,  directeur  de  l'Institut.  Berlin,  1893,  Hirschwald. 

Ce  volume  de  près  de  300  pages,  avec  planches,  est  dédié  au  profes- 
seur Virchow.  Il  renterme  en  premier  lieu  l'historique  de  l'enseigne- 
inent  do  l'anatomie  pathologique  à  Gœttingen.  Nous  y  voyons  qu'en 
1738  un  professeur  fut  chargé  de  cet  enseignement.  En  1838,  noua  trou- 
vons Langenbeck,  d'abord  comme  privât  docent,  puis  plus  tard  comme 
professeur;  en  1846,  Frerichs,  etc.  Arrivant  au  temps  présent,  M.  Orth 
donne  la  description  du  nouvel  Institut  et  fait  connaître  la  statistique 
des  deux  premières  années. 

Quant  aux  travaux  scicntiliqucs  renfermés  dans  ce  volume,  ce  sont 
les  suivants  :  Sur  l'infarctus  hémorragique  du  poumon,  par  Willge- 
rodt; 

Sur  les  modifications  du  foie  consécutioes  à  l'oblitération  des  ra- 
meavx  del9  veine  porte,  par  Kœhler; 

Sur  '(KO  pseudo-tuberculose  chez  deux  nouveau-nés  jumeaux,  par 
A.  Ilenk'; 

Ulcr.v:  rancéreux-tuberculcux  de  l'œsophage,  par  Cordua; 

ContrihtUion  à  l'élude  des  lésions  tuberculeuses  et  lymphoma- 
teuses  dr^i  ganglions,  par  le  même; 

Sur  un-'  tumeur  cérébrale  gliomateuse  et  tuberculeuse,  par  Reich; 

Contribiition  à  la  connaissance  des  tumeurs  d'origine  emboUque, 
par  Bernauer; 

Sur  l'origine  et  le  développement  de  l'enchondrome  des  os,  par 
Zeroni  ; 

Sur  l'épithéliome  calcifié,  par  Denecke; 
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Sut  les  MàsLzellen  dans  les  myômes  utérins^  par  Reich; 

Anomalie  de  Vutérus;  anus  vaginal;  etc.,  par  Seidler; 

Thrombusdans  Voreillette  du  cœur  gauche,  par  Stange; 

Contribution  à  Vétude  des  tumeurs,  par  Wullstein  ; 

SurVhistoire  de  la  diphtérie  et  d'autres  maladies  infectieuses^  par 
Orth. 

De  très  bonnes  planches  terminent  ce  livre  qui  renferme,  comme  on 
voit,  des  matériaux  importants. 


Grundriss  der  allgemeinbn  KLiNtscHEN  PATHOLOGIE  (Éléments  de 
pathologie  générale  clinique),  par  le  D''Ludolf  Krehl  (d'Iéna);  Leipzig, 
Vogel.  «893. 

Nous  no  possédons  pas  dans  notre  littérature  un  ouvrage  exacte- 
ment semblable  à  celui  dont  nous  venons  d'écrire  le  titre.  I^  plan  en 
est  fort  simple,  et  à  la  fois  original  :  à  grands  traits  Fauteur  passe  en 
revue  presque  toute  la  pathologie,  en  suivant  Tordre  des  traités  de 
physiologie  :  circulation,  sang,  respiration,  digestion,  nutrition,  urina- 
tioDy  système  nerveux.  C'est  là  de  la  vraie  pathologie  générale,  calquée 
sur  la  physiologie.  Il  est  étonnant  qu'aucun  ouvrage  français  n'ait 
encore  adopté  ce  plan  si  naturel. 

Les  idées  énoncées  dans  cet  ouvrage  expriment  bien  l'état  de  la 
science  :  il  est  d'une  lecture  fort  instructive  pour  les  étudiants.  Evi- 
demment l'auteur  n'a  pu  tout  dire  en  deux  cents  et  quelques  pages; 
mais  il  a  su  choisir  judicieusement  ce  qu'il  y  avait  de  plus  intéressant 
Adiré.  R.  L. 


Untbrsughungen  uEBEn  OEN  Stoffwbchsbl  im  Diabètes  melli- 
TDS,  BTC.  {Recherches  sur  la  nutrition  dans  le  diabète  sucré  et  sur  le 
régime  à  instituer  pour  la  cure  de  cette  maladie),  par  le  D»  W.  Wein- 
traud.  Fisher  et  C,  Cassel,  1893. 

Ce  beau  volume  in-quarto  est  le  premier  de  la  série  consacrée  à  la 
pathologie  interne  dans  une  nouvelle  collection  appelée  sans  doute  à 
on  grand  succès,  et  qui  est  publiée  par  Téditeur  Fisher  sous  le  nom  de 
Bibliotheca  medica, 

M.Weintraud,  à  la  clinique  du  prof.  Naunyn,afait  une  étude  soignée 
de  la  nutrition  chez  quatre  diabétiques,  à  savoir  deux  appartenant  à 
la  forme  légère,  une  à  la  forme  moyenne  et  une  à  la  forme  grave.  Il  a 
pu  constater,  contrairement  à  l'opinion  courante,  que  Véchange  nutritif 
n'est  pas  augmenté  chez  eux,  c'est-à-dire  qu'ils  ne  consomment  pas 
pltts  d'aliments  qu'un  homme  sain  pour  se  maintenir  en  équilibre  et 
même  pour  augmenter  de  poids.  S'ils  mangent  davantage  quand  ils 
sont  au  régime  mixte,  c'est  qu'ils  perdent  du  sucre  par  l'urine.  Chez  le 
diabétique  grave,  la  glycosurie  a  disparu  pendant  un  jour  de  jeûne. 
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Elle  a  cessé  également  par  un  régime  convenable,  consistant  en 
100  grammes  d'albumine  et  275  grammes  de  graisse,  en  même  temps 
que  le  malade  prenait  du  poids. 

Chez  six  diabétiques,  Tauteur  a  pu  constater  que  la  résorption  de  la 
graisse  se  fait  aussi  bien  que  chez  Thomme  sain  et  qu'elle  a  positive- 
ment une  action  d'épargne  vis-à-vis  des  albuminoîdes,  tandis  qu'il  est 
douteux  que  les  hydrocarbures  aient  cette  action  d'épargne,  ainsi  que 
le  prétend  Léo.  L'augmentation  de  l'alimentation  par  la  graisse  n'a  pas 
d*influence  sur  l'excrétion  du  sucre.  Aussi  faut-il  rejeter  l'idée  de  Seegen 
que  la  graisse  puisse  produire  du  sucre.  Au  point  de  vue  pratique,  l'au- 
teur soutient  que  la  restriction  de  l'échange  azoté  dans  les  cas  graves 
est  aussi  importante  que  celle  de  l'ingestion  du  sucre,  et  qu^on  y  par- 
vient en  diminuant  l'alimentation  carnée  et  en  augmentant  la  proportion 
de  graisse.  R.  L. 


Les  maladies  du  soldat,  par  le  D^  Marvaud,  médecin  principal  de 
i^  classe.  Paris,  Alcan,  18!l4. 

Sous  ce  titre,  le  Dr  Marvaud  vient  de  faire  paraître  une  monographie 
fort  considérable  qui,  pour  le  moment  —  car  il  ne  faut  pas  répondre 
de  l'avenir,  —  semble  épuiser  le  sujet  :  «  Les  nombreux  traités  de 
médecine  d'armée  qui,  avant  comme  après  l'important  ouvrage  de 
Pringle,  ont  été  publiés  en  France  et  en  Europe,  passent  à  peu  près 
sous  silence  les  maladies  du  soldat  en  garnison  ».  M.  Marvaud  a  voulu 
être  et  a  été  beaucoup  plus  compréhensif.  Dans  son  cadre  il  fait  entrer 
tout  ce  qui  intéresse  la  santé  du  soldat  non  seulement  en  temps  de 
guerre,  mais  en  temps  de  paix;  a  car,  dit-il,  bien  qu'il  n'existe  pas,  à 
proprement  parler,  de  maladies  exclusivement  militaires,  il  n'en  est 
pas  moins  vrai  que  le  soldat  est  placé  vis-à-vis  de  la  population  civile 
dans  des  conditions  particulières  ».  Voici  le  plan  de  l'ouvrage  : 

Le  livre  I  est  consacré  à  une  étude  générale  sur  la  morbidité  et  la 
mortalité  du  soldat;  le  livre  II,  qui  est  le  plus  étendu,  traite  des  mala-- 
dies  infectieuses,  qui  constituent,  comme  on  sait,  le  groupe  le  plus 
chargé  de  la  pathologie  militaire  ;  le  livre  III  comprend  les  maladies 
générales  non  infectieuses;  le  livre  IV  renferme  les  maladies  des  diffé- 
rents appareils  et  le  livre  VI,  les  maladies  observées  accidentellement 
parmi  les  soldats  (maladies  vénériennes,  alimentaires,  insolation,  etc.)< 

Tel  est  ce  livre,  véritable  compendium  du  médecin  militaire,  et  qui» 
rédigé  avec  l'autorité  qui  s'attache  au  nom  du  D' Marvaud,  est  destiné 
à  rendre  les  plus  grands  services  à  ses  confrères  do  larmcc. 


Traité  des  maladies  de  la  grossesse  bt  des  suites  de  couches, 
par  le  D'  Vinay,  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon.  Paris, 
J.-B.  Baillère,  1894. 

Comme  l'ouvrage  précédent,  celui  du  D'  Vinay  est  fort  compréhensif 
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et,  de  même  que  le  D'  Marvaud  relate  à  peu  près  toutes  les  maladies 
dont  peut  être  atteint  le  soldat,  de  même  le  D' Vinay  s'est  cru  obligé  de 
îaâre  entrer  dans  son  cadre  tous  les  troubles  pathologiques  qui  peuvent 
traverser  la  gestation.  <  Le  sujet,  dit  l'auteur,  est  très  vaste,  car  la 
pathologie  de  la  grossesse,  ainsi  comprise,  doit  s'étendre  à  la  plupart 
des  maladies  étudiées  dans  les  traités  de  pathologie  interne.  Par 
contre,  Tauteur  n'a  pas  consacré  de  chapitre  aux  opérations  pratiquées 
pendant  la  grossesse,  «  parce  que  Tintroduclion  de  Tantisepsie  ayant 
modiûé  à  la  fin  la  théorie  et  la  pratique,  il  est  impossible  de  considérer 
le  traumatisme  chirurgical  comme  un  élément  de  danger  pour  Tutérus 
gravide  ». 

Relativement  à  Tinfluence  des  cardiopathies  sur  la  grossesse,  nous 
relèverons  cette  assertion  de  l'auteur  qu'il  est  «  impossible  d'établir  le 
pronostic  des  maladies  du  cœur  dans  la  grossesse  d'après  la  nature  de 
la  lésion  valvulaire  ni  même  d'après  le  degré  de  cette  lésion,  et  que 
c'est  l'état  du  myocarde  qui  doit  être  seul  pris  en  considération  ».  L'au- 
teur a  vu  «  des  lésions  complexes  des  deux  orifices  du  cœur  gauche 
sans  que  la  grossesse  fût  troublée  ni  interrompue  ».  Cette  constatation 
mérite  assurément  d'être  notée* 

L'albuminurie  de  la  grossesse  et  des  suites  de  couches  est  traitée  avec 
le  développement  que  demande  cette  importante  complication.  Il  en  est 
de  même  de  l'éclampsie. 

L'auteur  dit  avoir  observé  un  seul  cas  où  l'éclampsie  ne  coïncidât  pas 
avec  Talbuminurie  :  le  foie  présentait  des  lésions  de  l'atrophie  jaune 
aiguë,  à  l'œil  nu,  et  au  microscope. 

Parmi  les  maladies  infectieuses,  l'auteur  décrit  la  variole,  la  rougeole, 
la  scarlatine,  l'érysipèle,  la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde,  le  choléra,  la 
fièvre  intermittente,  TinHuenza,  le  charbon,  la  rage,  le  tétanos  et 
la  syphilis.  Nous  n'avons  pu  comprendre  pourquoi  il  ne  parle  pas  de 
la  septicémie  puerpérale  ;  car  s*il  est  une  maladie  des  suites  de  cou- 
ches, c'est  bien  celle-là. 

En  somme,  ce  livre  renferme  une  somme  considérable  de  renseigne- 
ments que  les  praticiens  seront  heureux  de  voir  groupés.  En  s'im- 
posant  un  labeur  énorme,  l'auteur  leur  aura  rendu  service. 

R.  L. 


Traité  des  maladies  de  l'estomac,  par  Deboye  et  Rémond.  Paris, 
RueffetO*». 

L'ouvrage  du  professeur  Debove  et  de  M.  Rémond,  actuellement 
agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse,  est  d'une  lecture 
^réable  et  facile,  qui  ne  peut  rebuter  le  praticien,  même  peu  au  cou- 
rant des  récents  travaux  sur  les  maladies  de  l'estomac.  C'est  là  un  pre- 
mier mérite.  Les  auteurs  n'acceptent  pas  les  doctrines  de  MM.  Hayemet 
Winter.  Ils  disent  avoir  observé  des  cas  où  l'acidité  totale  était  nulle^ 
bien  que  la  digestion  se  fît  bien.  Cela  prouve,  disent-ils,  a  que  Testomae 
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a  sécrété  seulement  la  quantité  d'HCL  exactement  nécessaire  pour 
former  avec  les  matières  albuminoides  les  combinaisons  qui  constituent 
à  proprement  parler  la  digestion  ».  Ils  contestent  également  après 
Ewald  et  d'autres  la  justesse  de  l'hypothèse  fondamentale  de  MM.  Hayem 
et  Winter,  diaprés  laquelle  l'estomac  ne  sécréterait  pas  d*acide  chlor- 
hydrique,  mais  seulement  des  chlorures  minéraux. 

Les  chapitres  de  résistance  dans  tout  traité  des  maladies  de  Testomac 
sont  naturellement  consacrés  aux  gastrites,  à  la  dilatation,  à  Tulcère 
simple  et  au  cancer.  On  remarquera  qu'ils  n'ont  pas  consacré  un  cha- 
pitre particulier  à  Thyperchlorhydrie.  Enfin  un  dernier  chapitre,  qui 
porte  le  nom  d'Appendice,  est  consacré  à  la  thérapeutique  chirurgicale 
des  affections  stomacales. 


Conférences  cliniques  sur  la  tuberculose  des  enfants,  par  le 
D' P.  Simon,  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy.  Paris,  1893. 
F.  Âlcan. 

Cette  brochure  renferme  quatorze  leçons  comprenant  divers  sujets  : 
l'étiologie  de  la  tuberculose  chez  l'enfant,  les  tuberculoses  latentes,  la 
fièvre  tuberculeuse,  la  pleurésie  purulente  des  tuberculeux,  la  tuber- 
culisation  des  os  du  crâne,  etc. 


Sur  les  fièvres  palustres  pseudo-continues,  par  le  D' Negel,  pro- 
fesseur à  la  Faculté  de  médecine  de  Jassy.  Jassy,  1893. 

M.  Negel  publie  10  observations  de  fièvres  paludéennes  ayant  simulé 
une  fièvre  typhoïde;  il  admet  d*ailleurs  la  possibilité  de  la  coïncidence 
des  deux  maladies;  mais  dans  les  cas  en  question  la  maladie  était 
exclusivement  de  nature  paludéenne  ;  incidemment  il  dit  que  dans  ces 
cas  les  taches  rosées  peuvent  exister.  Dans  une  observation  (obs.  7) 
nous  trouvons  notées  des  taches  de  purpura. 


Les  PYOSEPTicÉMiES  médicales,  par  le  D'  Etienne.  Paris,  J.-B.  Bail- 
lière,  1893. 

Ce  travail,  de  près  de  400  pages,  présenté  comme  thèse  inaugurale  à 
la  Faculté  de  médecine  de  Nancy,  est  destiné  à  faire  connaître  les  pyo- 
septicémies  non  chirurgicales  qui  sont  déterminées  par  les  divers  mi- 
crobes de  la  suppuration  et  qui  déterminent  des  lésions  portant  sur  les 
appareils  cardio-vasculaire,  broncho-pulmonaire,  lymphathique,  uri- 
naire,  sur  le  foie,  les  os  et  les  articulations.  Ce  travail  renferme  quel- 
ques observations  inédites. 


BIBLIOGRAPHIE  173 

Die  uodbrnen  Fibberthborien,  par  le  ly  Alex.  Rabe.  Berlin,  1894, 
Hinehwald. 

Cette  brochure,  de  plus  de  60  pages  compactes»  est  un  exposé  analy- 
tique fort  bien  présenté  des  théories  qui  ont  été  formulées  dans  ces  der* 
niers  temps  sur  les  fièvres  et  un  résumé  des  recherches  expérimentales 
sur  lesquelles  ces  théories  ont  été  fondées.  Elle  n'est  donc  pas  suscep- 
tible d'analyse,  mais  il  convient  de  la  recommander  pour  Tétude. 


{^  La  PNEUMONIE  LOBAIRE  41GUB,  par  le  D'  Boulay  (2  volumes); 

2*  L'hypertrophie  des  amygdales,  par  le  D^  Sallard; 

3^  Le  choléra,  par  le  D^  Qalliard; 

40  Les  ANGINES  A  fausses  membranes,  par  le  D'  BouUoche; 

5*  La  COQUELUCHE,  par  le  h^  Richardière; 

&>  L'ÉHTSiPÈLE,  par  le  Dr  Achaime. 

(Bibliothèque  Gharcot-Debove.  Paris,  RuefT.) 

Ces  divers  ouvrages  présentent  un  réel  intérêt  et  ont  le  mérite  d'ex- 
poser didactiquement  l'état  de  la  science  sur  les  divers  sujets  traités. 
Ce  sont  d'excellentes  monographies. 


Traité  clinique  de  dermatologie,  par  le  D^  H.  Tenneson.  Paris, 
0.  Doin,  1893. 

Dans  ce  nouveau  traité  de  dermatologie  on  notera  la  place  donnée 
à  rhistorique,  le  plus  souvent  fort  intéressant,  de  diverses  maladies 
cutanées.  Comme  l'annonce  le  titre,  il  a  un  caractère  clinique  bien 
accentué.  A  remarquer  l'emploi  que  fait  M.  Tenneson  de  la  toile  de 
caoutchouc,  non  seulement  dans  le  traitement  de  l'eczéma,  mais  dans 
celui  de  plusieurs  autres  affections. 


Tumeurs  fibreuses  de  l*utérus,  par  A.  Boiffln.  Bibliothèque  Ghar- 
cot-Debove.  Paris,  Rueff  et  G*«. 

Le  sujet  des  tumeurs  fibreuses  de  l'utérus  (fibro-myômes)  est  un  de 
ceux  dont  les  médecins  ne  peuvent  se  désintéresser^  bien  que  dans  ces 
derniers  temps  les  chirurgiens  se  soient  efforcés  de  les  soumettre  de 
plus  en  plus  à  une  intervention  radicale. 

L'auteur  nous  montre  en  effet ,  après  avoir  exposé  l'anatomie  patho- 
logique, les  symptômes  et  le  diagnostic  des  fibro-myômes,  comment 
les  progrès  de  la  technique  opératoire  ont  diminué  la  gravité  de 
ropération  au  point  que  celle-ci  ne  dépasse  pas  celle  des  interventions 
admises  sans  conteste.  Dans  un  dernier  chapitre,  il  étudie  la  complioa* 
tien  des  fibro-myômes  par  une  grossesse. 
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.  Traité  des  maladies  de  la  bouche,  par  le  D' Maurel.  Paris,  O.  Doin, 
1893. 

On  sait  qu'un  récent  décret  a  institué  un  diplôme  de  chirurgien*den- 
tiste  et  qu'à  un  des  examens  nécessaires  à  Tobtention  de  ce  diplôme 
les  candidats  seront  interrogés  sur  la  pathologie  de  la  bouche.  Le  pré- 
sent ouvrage  paraît  destiné  à  servir  utilement  à  ces  candidats. 


II.  —  Varia. 

CHiRunGiB  DE  MAITRE  Henri  DE  MoNDEviLLE.  TraductioTi  française^ 
par  E.  Nioaise,  avec  la  collaboration  du  D'  Saint-Lager  et  de  F.  Cha- 
vannes;  Paris,  F.  Âlcan,  1893. 

Le  ly  Nicaise,  éditeur  de  la  Chirurgie  de  Guy  de  Chauliac  qui  a  été 
signalée  ici  il  y  a  peu  d*années  {Revue  de  médecine^  1890,  p.  4i  !),  pour- 
suivant ses  beaux  travaux  d'érudition,  publie  aujourd'hui  sous  les  aus- 
pices du  Ministre  de  l'Instruction  publique  la  première  traduction,  avec 
introduction,  notes,  etc.,  de  l'œuvre  de  Henri  de  Mondeville,  chirurgien 
de  Philippe  le  Bel,  le  plus  ancien  auteur  français  qui  ait  écrit  un  Traité 
de  chirurgie. 

Ce  traité,  malgré  son  mérite  et  son  importance  historique,  n'avait  pas 
été  imprimé  jusqu'à  ces  derniers  temps.  La  première  édition  (latine) 
est  celle  qu'a  publiée  Tan  dernier  le  Dr  Pagel,  privat-docent  à  Berlin, 
en  utilisant  les  manuscrits  de  Berlin,  d*Erfurt  et  de  la  Bibliothèque 
nationale  de  Paris.  M.  Pagel  a  ajouté  à  son  édition  des  notes  et  un 
glossaire  dont  M.  Nicaise,  avec  l'autorisation  de  l'auteur,  a  fait  béné- 
ficier son  édition  française.  M.  F.  Chavannes  a  aidé  M.  Nicaise  dans  la 
traduction  des  trois  premiers  TraitéSy  et  M.  Saint-Lager,  érudit  lyon* 
nais,  bien  connu  par  ses  travaux  de  botanique,  et  spécialement  par 
ses  publications  sur  la  concordance  des  noms  anciens  et  nouveaux,  a 
assisté  M.  Nicaise  pour  le  5"  Traite,  qui  forme  V&ntidotaire,  Grâce  à 
sa  collaboration,  cette  partie  de  l'œuvre  de  Henri  de  Mondeville  pourra 
être  utilement  consultée  par  tous  les  médecins  désireux  d'avoir  des 
notions  exactes  sur  la  Matière  médicale  des  anciens. 

Quelle  est  la  valeur  de  Touvrage  de  H.  de  Mondeville?  Un  profane 
comme  nous  serait  embarrassé  à  la  déterminer  d'une  manière  exacte  ; 
aussi  convient-il  de  s'en  rapporter  au  savant  éditeur,  M.  Nicaise^  que 
ses  travaux  sur  l'œuvre  de  Guy  de  Chauliac  rendent  si  compétent  sur 
la  question.  Eh  bien,  M.  Nicaise  estime  fort  remarquable,  pour  l'époque, 
la  chirurgie  de  H.  de  Mondeville  qu'il  nous  dépeint  comme  adonné  à 
l'étude  de  la  médecine  et  de  la  philosophie,  et  comme  un  apôtre  du 
libre  examen  :  c  Venu  &  une  époque  où  l'ignorance  et  la  superstition 
étaient  grandes,  où  la  scolastique  régnait  dans  les  écoles  (au  commen- 
cement du  xiv**  siècle),  il  faisait  partie  de  cette  élite  de  novateurs 
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ardents  que  Ton  trouve  pendant  la  Pré-Renaissance  et  dont  les  idées 
nous  étonnent  par  leur  hardiesse  et  leur  originalité...  En  chirurgie,  il 
fut  on  véritable  précurseur,  parce  qu'il  professa  une  doctrine  nouvelle 
sur  le  traitement  des  plaies,  doctrine  qui  devait  attendre  six  cents 
ans  avant  de  triompher  (celle  que  la  suppuration  est  une  complication 
des  plaies)....  Sous  le  rapport  de  la  médecine  pure,  son  livre,  malgré 
son  ancienneté,  peut  encore  être  consulté  avec  profit,  notamment  au 
point  de  vue  de  la  Pathologie  générale,  de  la  Déontologie  médicale,  et 
aussi  relativement  à  la  direction  quMl  est  utile  de  donner  aux  études, 
afln  de  développer  chez  les  élèves  une  certaine  indépendance  d'esprit 
et  de  Tinitiative  personnelle.  » 

Enfin  il  ne  faut  pas  oublier  qu'en  dehors  du  texte  de  H.  de  Monde- 
ville,  il  y  a  beaucoup  à  apprendre  dans  le  gros  volume  que  publie 
M.  Nicaise.  Nous  recommandons  particulièrement  son  intéressante 
Introduction,  et  aussi  les  additions  aux  synonymes  de  l'Antidotaire, 
par  M.  Saint-Lager. 

En  somme,  M.  Nicaise  n'a  pas  craint  de  s'imposer  un  labeur  colossal 
pour  mener  à  bonne  fin  cette  édition  française  de  l'œuvre  d'un  des 
hommes  qui,  dans  notre  art,  ont  fait  le  plus  d'honneur  à  notre  pays. 
Nous  espérons  qu'il  sera  dédommagé  de  sa  peine  par  l'estime  des 
connaisseurs  et  par  la  reconnaissance  de  tous  ceux  auxquels  il  aura 
fait  passer  quelques  heures  agréables,  avec  le  vieux  chirurgien  de  Phi- 
lippe le  Bel. 

R.  !.. 


Traité  d'anatomib  humaine,  par  le  professeur  Testut  (de  Lyon),  t.  IIU 
Paris,  ODoin,  1892-93. 

Nous  avons  (Revue  de  médecine.  1891,  p.  541)  rendu  compte  du  tome  II. 
Le  tome  III  comprend  les  organes  des  sens  et  les  appareils  de  la  diges- 
tion et  de  la  respiration.  L'éloge  de  cet  ouvrage  n'est  plus  à  faire;  nous 
pouvons  dire  seulement  que  le  volume  actuel  présente  pour  le  médecin 
un  intérêt  au  moins  égal  à  celui  du  fascicule  consacré  au  système  ner- 
veux. 


Traité  élémentaire  de  physique  biologique,  par  le  professeur 
A.  Imbert  (de  Montpellier),  avec  450  fig.  dans  le  texte.  Paris, 
J.-B.  Baillière,  1894. 

La  première  partie  de  cet  ouvrage  a  seule  paru  ;  les  éditeurs  nous  pro- 
mettentle  deuxième  pour  le  mois  d'avril  de  la  présente  année.  Nous  pour  • 
ronsalors  apprécier  en  parfaite  connaissance  de  cause  cet  ouvrage  dont  la 
première  partie  ne  renferme  que  la  pesanteur,  l'acoustique  et  l'optique. 
La  lecture  de  cette  première  partie  nous  a  montré  que  le  savant  pro* 
fesseur  de  Montpellier  a  été  peut-être  un  peu  trop  modeste  en  intitulant 
son  ouvrage  traité  élémentaire»  Pour  des  physiciens^évidemment;  mais 
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pour  des  étudiants  en  médecine,  ce  n'est  assurément  pas  un  manuel 
élémentaire.  Nous  ne  pouvons  que  féliciter  les.étudiants  de  Montpellier 
si  leur  professeur  leur  apprend  tout  ce  qu'il  renferme. 


PRAGTICUM     des     PHYSIOLOaiSGMEN      UNO     PATM0L06ISGHEN     ChEMIE 

(Guide  pratique  de  chimie,  etc.),  par  le  prof.  Salkowski  (de  Berlin). 
Uirschwald,  Berlin,  1894. 

L'auteur  de  ce  manuel  de  300  pages  n'a  pas  eu  le  dessein  de  sup- 
planter le  manuel  de  Hoppe-Seyler,  dont  nous  avons  récemment 
annoncé  la  nouvelle  édition  publiée  avec  la  collaboration  de  Thier- 
felder.  Son  but  a  été  plus  modeste  :  il  a  voulu  mettre  entre  les  mains 
des  élèves  un  livre  de  laboratoire  où  se  trouvent  indiquées  les  mé- 
thodes les  plus  simples  et  les  moins  coûteuses,  puis  la  recherche  des 
divers  corps  qui  se  trouvent  dans  les  liquides  et  tissus  de  l'organisme. 
C'est  là  la  partie  la  plus  considérable  du  livre.  Elle  est  précédée  de 
deux  chapitres  :  l'un  pour  la  recherche  systématique  des  substances 
solubles  et  insolubles,  l'autre  consacré  aux  réactions  des  métaux  et 
des  sels.  Cet  ouvrage  est  rédigé  avec  beaucoup  de  soin. 


Les  fermentations,  par  Emile  Bourqnelot.  Paris,  Société  d'éditions 
scientiûques,  1893. 

Cet  ouvrage  fait  partie  de  V Encyclopédie  des  connaissances  pratù 
ques.  L'auteur,  après  Thistorique  de  la  question  des  fermentations,  et 
quelques  notions  sur  les  ferments  solubles,  traite  de  la  fermentation 
alcoolique  et  des  fermentations  bactériennes  qu'il  divise,  d'après  Hen- 
ninger,  en  quatre  classes  :  T  fermentation  par  dédoublement;  2'^  fer- 
mentation par  hydratation;  3<»  fermentation  par  réduction;  i"^  fermen- 
tation par  oxydation.  La  fermentation  lactique  est  le  type  de  la  pre- 
mière, la  fermentation  ammoniacale  lo  type  de  la  seconde.  A  la  troisième 
appartiennent  les  fermentations  butyrique  et  sulfhydrique,  et  à  la  der- 
nière les  fermentations  acétique  et  nitrique.  Ce  volume  de  plus  de 
200  pages,  est  écrit  dans  un  style  extrêmement  clair  et  c'est  le  meilleur 
guide  pour  l'étude  des  fermentations. 


Le  propriétaire-gérant,  Félix  Alcak. 


Coulommien.  —  Ixnp.  Paul  BRODARD. 


CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

DU  MÉRYGISME  CHEZ  L'HOMME 

ET  EN  PARTICULIER  DE  SON  MÉCANISME 


PAR 

G.    ItEMOINE  et  G.  LINOSSIER 

Médecin-m^jor  de  2*'  classe,  répétiteur  Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médectno 
à  rÉcole  du  service  de  santé  militaire.  de  Lyon,  médecin  consultant  à  Vichy. 


Nous  avons  eu  Toccasion  d'observer  pendant  trois  mois  un  malade 
atteint  de  mérycisme.  Ce  cas  a  été  de  notre  part  l'objet  d'une  étude 
attentive  et  nous  a  permis  de  faire  quelques  observations  intéres- 
santes, surtout  en  ce  qui  concerne  le  mécanisme  de  la  rumination. 

Après  avoir  rapporté  Tobservation  du  malade,  nous  résumerons 
brièvement  les  principaux  travaux  publiés  sur  le  mérycisme,  et 
nous  étudierons  successivement  Tétiologie,  la  pathogénie,  la  symp- 
tomatologie  et  le  mécanisme  de  cette  affection.  Notre  observation 
personnelle  sera  la  base  de  cette  étude,  mais  nous  aurons  soin, 
chemin  faisant,  de  noter  les  relations  ou  les  différences  entre  les 
faits  observés  par  nous  et  ceux  qui  ont  été  décrits  antérieurement. 

Miech  Joseph,  soldat  au  99°  de  ligne,  âgé  de  vingt  ans,  cordonnier 
avant  son  incorporation,  entre  le  16  octobre  1892  à  Thôpital  militaire 
d'instruction  Desgenettes  pour  dyspepsie  accompagnée  de  vomissements 
fréquents. 

Son  père  a  des  coliques  hépatiques  depuis  deux  ans,  n*a  jamais  eu  de 
rhumatisme,  ni  aucune  autre  affection.  Mère  morte  d'une  maladie  de 
cœur,  était  migraineuse,  n'avait  jamais  eu  de  rhumatisme,  était  très 
irritable,  se  mettait  souvent  en  colère  et,  à  la  suite  d'émotions  violentes, 
avait  de  la  rumination  après  ses  repas  pendant  un  ou  deux  jours. 

Un  frère,  ajourné  deux  ans  pour  faiblesse  de  constitution,  n'a  jamais 
été  malade  pendant  la  durée  de  son  service  militaire,  mais  deux  ans 
après  sa  Hbération  a  été  atteint  de  troubles  gastriques  :  il  était  alors 
pris  souvent  de  vomissements  alimentaires  trois  ou  quatre  heures  après 
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ses  repas.  Depuis  quelque  temps  il  rumine,  mais  le  nombre  des 
régurgitations  n'est  jamais  aussi  considérable  que  chez  le  malade  actuel. 
Deux  sœurs  sont  très  sujettes  aux  migraines  et  très  irritables  comme 
leur  mère  ;  elles  ne  ruminent  jamais. 

On  ne  note  chez  lui  aucun  antécédent  morbide  personnel  dans  Ten- 
fance.  Pas  d*alcoolisme,  pas  de  syphilis.  N*a  jamais  eu  de  troubles 
gastriques,  de  rhumatisme,  de  migraine,  de  troubles  du  côté  du  sys- 
tème nerveux.  Rien  à  noter  en  somme  que  TafTection  à  laquelle  le 
malade  fait  remonter  l'origine  des  phénomènes  actuels. 

Il  y  a  cinq  ans,  Miech  a  eu  une  fièvre  typhoïde  qui  semble  avoir  été 
fort  grave.  Le  malade  a  gardé  le  lit  deux  mois  et  demi.  Cette  dothiénen- 
térie  a  été  marquée,  entre  autres  phénomènes  pathologiques,  par  des 
vomissements  fréquents.  Il  a  vomi  à  peu  près  pendant  toute  la  durée  de 
la  maladie.  C*est  dans  la  convalescence  de  cette  fièvre  typhoïde,  alors 
qu'il  commençait  à  prendre  quelque  nourriture,  que  le  malade  eut  ses 
premières  régurgitations,  qui,  depuis,  se  sont  toujours  produites  de  la 
môme  manière.  Dans  les  premiers  temps,  alors  qu*il  mangeait  peu  et 
des  aliments  légers,  ceux-ci  revenaient  avec  un  goût  qni  n'avait  rien 
de  désagréable,  mais  bientôt,  lorsqu'il  voulut  se  mettre  de  nouveau  au 
régime  qu'il  suivait  avant  sa  maladie,  il  s'aperçut  que  certains  ali- 
ments revenaient  dans  la  bouche  empreints  d'une  acidité  telle  qu'il 
était  obligé  de  les  rejeter.  C'est  pourquoi  il  arriva  à  se  faire  un  régime 
particulier,  moyennant  quoi  il  put  vivre  comme  tout  le  monde.  Mais 
depuis  cette  époque  il  ne  put  se  livrer  à  de  gros  ouvrages,  fut  obligé 
de  se  reposer  assez  fréquemment,  et  à  cause  de  sa  dyspepsie  ne  put 
quitter  sa  famille.  Les  aliments  qu'il  digère  difficilement  sont  surtout 
les  farineux,  pain,  soupe  au  pain,  au  riz,  les  pommes  de  terre.  Les 
haricots  et  le  macaroni  sont  mieux  supportés.  Les  légumes  verts,  petits 
pois,  haricots  verts  surtout,  provoquent  de  véritables  indigestions.  La 
viande  est  ce  que  le  malade  digère  le  mieux,  ainsi  qu'un  certain 
potage  fait  tous  les  jours  chez  lui  et  constitué  par  de  la  farine  délayée 
dans  de  l'eau  et  à  laquelle  on  ajoute  un  peu  de  lait. 

Tous  les  aliments  sans  distinction  sont  soumis  à  la  régurgitation 
ainsi  que  les  liquides.  Mais  plus  les  aliments  sont  digestibles  pour  lui 
et  moins  les  régurgitations  sont  nombreuses.  La  variation  dans  le 
nombre  des  réjections  quoique  réelle  est  peu  accentuée,  comme  nous 
avons  pu  le  constater  nous-mêmes  à  la  suite  de  diverses  épreuves 
subies  par  le  malade  sous  nos  yeux  pendant  son  séjour  à  l'hôpital. 

Depuis  son  arrivée  au  régiment,  où  la  soupe  au  pain  et  le  pain  cons* 
tituent  le  fonds  de  l'ordinaire,  le  malade  se  plaint  d'un  sentiment  de 
plénitude  après  chacun  de  ses  repas,  de  malaises  pendant  la  période 
digcstive,  d'une  augmentation  du  nombre  des  régurgitations  et  sur- 
tout de  Tacidité  du  bol  alimentaire  lorsqu'il  est  revenu  dans  la  bouche, 
acidité  telle  que  le  malade  ne  peut  conserver  les  aliments  et  les 
mâcher  de  nouveau,  aussi  les  rejette- t-il  constamment  et  ne  conserve- 
t-il  aucune  nourriture. 
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A  son  arrivée  à  Thôpital,  Miech  mis  au  lait  voit  sa  dyspepsie  s*aggraver 
considérablement,  l'acidité  des  régurgitations  fait  qu'il  rejette  le  lait 
comme  le  reste.  On  le  met  alors  au  régime  ordinaire,  en  supprimant 
presque  complètement  le  pain ,  les  farineux  et  complètement  les 
légumes  verts,  les  vomissements  disparaissent.  Pendant  la  première 
demi-heure  après  le  repas,  M.  a  des  régurgitations  qui  n'ont  aucun 
goût,  puis  Facidité  apparaît,  mais  ce  n*est  que  vers  la  troisième  heure 
qu'elle  est  intolérable  au  point  de  nécessiter  le  rejet  complet  des  bols 
alimentaires  les  uns  après  les  autres. 

Le  malade  par  la  suite,  grâce  à  un  traitement  approprié  par  les 
alcalins,  vit  son  état  gastrique  s'améliorer  et  ses  régurgitations  acides 
diminuer  puis  disparaître»  sans  que  pour  cela  cependant  le  mérycisme 
fût  en  rien  modifié. 

Les  régurgitations  se  produisent  de  la  façon  suivante  :  le  malade  pour 
cette  observation  est  couché  étendu  horizontalement  sur  son  lit,  la 
partie  antérieure  du  thorax  et  de  Tabdomen  découverte.  Immédiate- 
ment après  les  repas,  il  a  un  sentiment  de  plénitude,  qui,  dans  cer- 
taines phases  de  la  dyspepsie,  est  remplacé  par  la  sensation  d'un  poids 
extrêmement  lourd  au  niveau  de  la  région  épigastrique,  puis  vient,  trois 
ou  quatre  minutes  après  la  dernière  bouchée,  la  première  régurgi- 
tation. 

Elle  débute  par  une  forte  inspiration,  en  même  temps  qu'on  entend 
comme  un  hoquet,  un  petit  bruit  aigu  et  bref,  au  même  moment  se 
produit  une  forte  saillie  en  avant  de  la  paroi  antérieure  de  l'abdomen, 
mais  c^est  surtout  à  la  région  épigastrique  que  la  voussure  est  fortement 
prononcée  ;  à  ce  moment,  si  on  applique  son  oreille  sur  la  région  épigas- 
trique qui  bombe,  on  entend  souvent  un  léger  bruit  clair,  comparable  à 
celui  que  fait  Tair  en  pénétrant  de  force  dans  un  liquide  épais.  Aussitôt 
après,  mais  si  rapidement  que  l'œil  a  de  la  peine  à  dissocier  les  deux 
phénomènes,  survient  un  afîaissement  de  cette  région  et  de  la  paroi 
abdominale,  pendant  que  la  bouche  reçoit  un  bol  alimentaire  plus  ou 
moins  volumineux.  Cette  régurgitation  est  manifestement  convulsive 
surtout  pendant  la  première  heure  de  la  digestion,  qui  est  marquée  en 
moyenne  par  27  à  30  régurgitations.  A  ce  moment  le  bol  alimentaire  est 
lancé  dans  la  bouche  avec  une  force  telle  que  les  aliments  font  quel- 
quefois irruption  à  travers  les  commissures  labiales  fermées.  Cette 
réjection  est  accompagnée  d'un  bruit  de  gargouillement  très  net  et  très 
intense.  Peu  à  peu  le  nombre  des  régurgitations  diminue.  Il  n'est  plus 
que  de  12  à  15  pendant  la  seconde  heure  pour  tomber  au  chifTre  de 
5  à  7  pendant  la  troisième  heure. 

En  même  temps  le  caractère  convulsif  de  la  rumination  s'amende  et 
tend  même  à  disparaître,  car  à  la  fin  de  la  période  digestive,  c'est  à 
peine  si  on  saisit  à  la  vue  quelques  mouvements  du  côté  de  l'abdomen 
au  moment  delà  régurgitation.  Il  en  est  de  même  et  dos  le  début  delà 
digestion  lorsque  le  sujet  a  fait  usage  d'une  très  petite  quantité  d'ali- 
ments. Les  régurgitations  sont  alors  très  rares,  s'exécutent  presque 
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sans  qu'on  s'en  aperçoive.  Une  ou  deux  bouchées  alimentaires  ne  pro- 
voquent même  aucune  réjection  après  leur  ingestion. 

En  dehors  de  ces  phénomènes  et  des  accidents  dyspeptiques,  M...  ne 
présente  presque  aucun  symptôme  digne  d'attirer  l'attention.  Il  n'a 
aucun  stigmate  neurasthénique  ou  hystérique,  si  ce  n'est  cependant 
un  léger  degré  de  rétrécissement  du  champ  visuel,  sans  dyschroma- 
topsie  et  sans  inversion  des  couleurs.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité 
cutanée  ou  des  muqueuses.  La  sensibilité  a  été  interrogée  sous  tous  ses 
modes.  Pas  de  zones  d'byperesthésie.  Aucun  trouble  des  organes  des 
sens.  Les  réflexes  rotuHens  sont  normaux.  Il  accuse  seulement  des 
céphalalgies  frontales  très  fréquentes.  Il  dort  bien.  Teinte  blafarde  des 
téguments.  Etat  général  médiocre  à  son  entrée  et  léger  amaigrissement. 
Bientôt  après  son  entrée  l'état  général  redevint  bon  et  il  reprit  son 
embonpoint  ordinaire.  On  ne  constate  aucun  signe  du  côté  de  ses 
organes  thoraciques,  de  ses  appareils  pleuro-pulmonaires  et  cardia- 
ques. Il  n'a  pas  de  dilatation  réelle  de  l'estomac,  mais  présente  cepen- 
dant un  peu  d'augmentation  de  la  sonorité  gastrique.  Pas  de  clapo- 
tage.  Pas  de  constipation,  ni  diarrhée.  Langue  rosée,  humide.  La 
sonde  en  pénétrant  dans  Testomac  ne  rencontre  aucun  obstacle 
appréciable  au  niveau  du  cardia,  mais  cette  exploration  est  rendue 
fort  difficile  par  l'intolérance  du  sujet.  Le  malade  a  bon  appétit. 

Pendant  son  séjour  à  l'hôpital,  il  a  eu  une  légère  atteinte  de  grippe 
qui  a  duré  quinze  jours  avec  signes  de  bronchite  généralisée.  Cette 
affection  n'a  eu  aucune  influence  sur  son  mérycisme. 

Deux  points  importants  ont  été  omis  à  dessein  dans  cette  obser- 
vation. Nous  voulons  parler  des  tracés  qui  nous  ont  permis  d'élu- 
cider le  mécanisme  de  la  rumination  chez  l'homme  et  des  analyses 
chimiques  à  l'aide  desquelles  nous  avons  étudié  la  nature  des  trou- 
bles dyspeptiques  présentés  par  notre  malade. 

Des  premiers  nous  parlerons  dans  la  partie  de  ce  travail  consacrée 
au  mécanisme.  Les  troubles  dyspeptiques,  révélés  par  l'exploration 
du  chimisme  stomacal,  feront  l'objet  d'un  mémoire  spécial. 

Historique.  —  C'est  Fabrice  d'Aquapendente  ^  qui  en  1618  rap- 
porta pour  la  première  fois  2  cas  de  mérycisme,  et  en  1685  Peyer  ' 
pouvait  déjà  en  rassembler  une  douzaine  de  cas.  Un  siècle  plus  tard, 
en  1786,  paraît  le  premier  travail  sérieux  sur  ce  sujet.  Il  est  dû  à 
Pipelet  ',  qui  dans  sa  thèse  cherche  à  distinguer  le  vomissement  du 
mérycisme.  Il  fait  en  même  temps  bon  marché  des  prétendues 
causes  de  mérycisme,  admises  par  les  anciens  auteurs  qui  vou- 
laient voir  dans  cet  acte  le  signe  d*une  dégradation  de  l'espèce 

i.  Tractatus  de  gula,  ventriculo  et  intestinU.  Patav.,  1618. 

2.  J.-C.  Peyer,  Merycologia.  Basiles,  1685. 

3.  Pipelet,  De  vomituum  diversia  specieOus  a  miratius  distinguendis,  1786. 
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humaine,  le  mérycole  étant  le  produit  d'unions  monstrueuses 
(Schurig),  ou  étant  fîls  de  cornigères  ou  cornigère  lui-même  (Bar- 
tholin,  £ttmuller.  Bouvet,  Peyer). 

Dans  notre  siècle,  la  question  a  été  l'objet  d'études  assez  nom- 
breuses provoquées  le  plus  souvent  par  l'observation  d'un  cas 
particulier,  et  différentes  théories  ont  été  émises  pour  expliquer 
l'apparition  chez  l'homme  de  phénomènes  analogues  à  ceux  qui  se 
produisent  à  Tétat  physiologique  chez  un  certain  nombre  d*animaux. 
Mentionnons  notamment  les  travaux  de  Percy  et  Laurent  ',  ceux  de 
Cambay  ',  R.  Blanchard  '  où  ces  deux  auteurs,  mérycoles  eux- 
mêmes,  étudient  les  phénomènes  observés  sur  eux,  celui  de  Bour- 
neville  et  Séglas  ^  où  se  trouve  un  historique  complet  de  la  question 
et  un  résumé  de  43  observations,  plus  14  dues  à  M.  Bouchaud.  Ce 
mémoire  est  surtout  consacré  à  l'étude  du  mérycisme  chez  les 
idiots;  enfm  la  thèse  de  Grand  '  faite  sur  l'inspiration  de  Bouchaud 
et  qui  résume  brièvement  l'état  de  la  question.  Parmi  les  travaux 
étrangers  ce  sont  ceux  de  :  Weiiing  *,  Dumur  '^^  Rossbach  *, 
E.  Poensgen  %  Kœrner  *®,  Johannessen  **  et  Alt  ". 

Enfin,  en  dehors  de  ces  mémoires  un  grand  nombre  de  faits  isolés 
ont  été  rapportés  par  divers  auteurs. 

Eiiologie.  —  On  a  attribué  aux  causes  les  plus  diverses  le  déve- 
loppement du  mérycisme. 

Vâge  a  une  certaine  importance.  Sur  23  observations  où  Ton  a 
noté  l'âge  des  sujets  au  moment  du  début  des  accidents^  dans  le 
mémoire  de  Bourneville  et  Séglas,  on  voit  que  15  fois  il  est  apparu 
avant  quinze  ans;  7  fois  entre  vingt  et  trente-deux  ans,  une  seule 
fois  le  sujet  avait  atteint  quarante  ans.  Johannessen,  d'après  le 
dépouillement  de  70  cas,  dit  que  le  début  a  lieu  en  général  entre  dix 
et  vingt  ans.  D'une  façon  générale,  le  mérycisme  est  donc  plus 
fréquent  dans  la  jeunesse. 

Les  deux  sexes  n*y  semblent  pas  également  prédisposés.  Le  plus 
grand  nombre  des  cas  publiés  se  rapportent  à  des  hommes. 

1.  Percy  et  Laarent,  Dictionnaire  en  60  vol.,  art.  MÉRYCtsas,  1819. 

2.  Cambay,  Du  mérycisme  et  de  la  digestibilité  des  aliments  (Thèse,  Paris,  1830). 

3.  R.  Blanchard,  Dict.  de  méd,  et  de  chir.  prat.,  art.  MÉRvasME. 

4.  Bourneville  et  Séglas,  Arch,  de  Neurologie^  1883-84. 
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6.  Weiiing,  Veber  des  Wiederkanen  bei  Menschen,  1823. 

7.  Dumur,  De  la  paralysie  du  cardia  ou  mérycisme  {Diss,,  Bern.  1859). 

8.  Rossbach,  Ueber  den  Metycismus  (Inaugural  Diss.  Jena,  1865). 
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Johannessen  pense  que  les  femmes  ne  sont  pas  moins  sujettes  au 
mérycisme,  mais  il  suppose  qu'elles  dissimulent  par  un  sentiment 
de  pudeur  cette  înQrmité.  Il  est  difScile  d'admettre  une  telle  inter- 
prétation. 

Cantarono  '  a  examiné  au  point  de  vue  du  mérycisme  des  aliénés 
des  deux  sexes,  400  hommes  et  300  femmes,  et  il  a  rencontré  cette 
affection  neuf  fois,  exclusivement  chez  des  hommes. 

La  cause  de  cette  différence  est  difficile  à  saisir.  Il  semblerait 
même  a  priori  que  les  femmes,  plus  souvent  névropathes,  devraient 
être  plus  sujettes  à  une  maladie  dont  les  rapports  avec  les  affections 
nerveuses  sont  indéniables.  Il  n'en  est  rien,  mais  leur  immunité 
relative  ne  semble  pas  contestable. 

Vhéi'édité  semble  jouer  aussi  un  certain  rôle.  On  a  noté  du  méry- 
cisme chez  les  parents.  Dans  notre  observation  la  mère  et  un  frère 
ont  de  la  rumination.  On  a  pensé,  que  dans  certains  cas,  il  s'agissait 
d'une  imitation.  Celle-ci  figure,  en  effet,  au  nombre  des  causes 
occasionnelles  de  l'affection,  mais  c'est  peut-être  en  exagérer  l'im- 
portance que  d'attribuer,  comme  le  fait  Will  ',  le  développement  du 
mérycisme  à  un  long  contact  avec  des  animaux  ruminants. 

L'apparition  du  mérycisme  peut  se  produire  à  la  suite  d'une 
maladie  infectieuse  aiguë,  comme  la  variole  (Filhol  et  Tarbès, 
Ducasse  ^),  la  rougeole  (Johanessen)  et  la  fièvre  typhoïde  comme 
dans  notre  observation.  On  l'a  vu  encore  se  développer  à  la  suite 
d'un  voyage  en  mer,  d'une  chute  sur  l'estomac,  de  la  compression 
de  l'estomac  par  les  vêtements  trop  serrés.  Ces  cas  nous  amènent  à 
signaler  parmi  les  causes  les  plus  importantes  du  mérycisme  les 
troubles  de  l'appareil  gastrique.  Indigeslions  graves,  mastication 
incomplète  par  altération  du  système  dentaire,  voracité  exagérée, 
travail  intellectuel  immédiatement  après  le  repas,  et  enfin  des 
dyspepsies  de  toutes  natures  ont  été  incriminées. 

Il  est  hors  de  doute  qu'un  grand  nombre  de  mérycoles  sont  des 
dyspeptiques,  mais  il  n'est  pas  de  type  de  dyspepsie  qui  semble  plus 
particulièrement  lié  au  mérycisme. 

Dans  ces  dernières  années,  on  a  fait  quelques  analyses  du  suc 
gastrique  chez  des  mérycoles,  et  on  a  constaté  tantôt  de  Thyper- 
chlorhydrie  (Alt  *),  tantôt  de  l'hypochlorhydrie  (Boas  *,  Jurgensen  *), 


1.  Cantarono,  Neurol.  Centralblalt,  IV,  1883. 

2.  Will,  in  Dict.  en  60  vol.,  art.  Mbhycissie. 

3.  Mémoire  de  Bournevllle  et  Séglas,  loc,  cit. 

4.  Alt,  loc.  cit. 

5.  Boas,  Berl.  klin.  Woch.^  1888,  p.  627. 

6.  Jurgensen,  Berl.  klin.  Woch.^  1888,  p.  927. 


LEMOINE  et  LINOSSIER.  —  DU  MÉRYCISME  183 

tantôt  un  chimisme  variable  comme  dans  le  cas  présent,  tantôt  un 
chimisme  normal  (Stein  ').  Nous  reviendrons  à  propos  de  la  patho- 
génie  sur  les  rapports  de  l'altération  de  la  sécrétion  gastrique  et 
de  la  rumination. 

Ce  qui  dans  l'étiologie  du  mérycisme  joue  le  rôle  prépondérant} 
ce  sont  les  diverses  affections  du  système  nerveux.  Cette  notion  est 
de  date  relativement  récente.  Le  mémoire  de  Bourneville  et  Séglas 
étudie  plus  particulièrement  la  rumination  chez  les  idiots.  Les 
auteurs  ont  trouvé  5  cas  sur  une  centaine  d* enfants  présents  à 
Bicétre. 

Sur  571  malades  de  Bouchaud  %  à  Tasile  de  Lommelet,  14  étaient 
ruminants;  sur  ce  nombre  on  comptait  11  idiots  et  3  aliénés. 
Squire  '  rapporte  un  exemple  qui  fait  bien  voir  Tinfluence  de  Fétat 
psychique  sur  la  rumination.  Il  s'agit  d'un  aliéné  qui  vit  la  cessation 
de  la  rumination  coïncider  avec  une  amélioration  de  Tétat  mental, 
et  le  retour  de  la  folie  ramener  le  mérycisme.  Enfin  Cantarono  ^, 
sur  400  aliénés  hommes,  a  trouvé  9  cas  de  mérycisme,  tandis  qu'il 
n'en  a  point  rencontré  sur  300  femmes. 

En  dehors  de  Tidiotie  et  de  l'aliénation  mentale  on  a  cité  l'hys- 
térie, les  névroses  en  général.  Nœcke  '  tout  récemment  attirait 
l'attention  sur  l'influence  de  la  neurasthénie,  rapportant  encore 
une  auto-observation. 

Eichorst  *  cite  deux  faits  se  rapportant  l'un  à  un  idiot,  l'autre  à 
un  jeune  homme  doué  d'un  tempérament  nerveux,  irritable,  porté 
à  l'hypocondrie. 

PaiJiogénie  et  nature.  —  Il  est  bien  difficile,  il  est  même  impossible 
en  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  de  dégager  la  pathogénie  du  . 
mérycisme. 

Il  est  hors  de  doute,  et  nous  partageons  sur  ce  point  les  idées  de 
Pœensgen,  Dumur,  Dehio  ',  Walter  Berger  ',  Freyhan  •,  que  le 
mérycisme  est  une  névrose.  Percy  et  Laurent  le  considèrent  comme 
an  tic. 

L'acte  de  la  rumination  peut  être  le  résultat  d'un  acte  réflexe  dont 
le  point  de  départ  est  dans  une  muqueuse  stomacale  douée  d'une 


1.  Stein,  Merc.  méd.,  1892, 

1  Cité  dans  le  Mémoire  de  Bourneville  et  Séglas.  ' 

Z.  Jahresbericht,  1835,  p.  176. 

4.  CantaroDO,  toc.  ciL 

5.  Nœcke,  NeuroL  Centralblatt^  n*  1,  1893. 

6.  Eichorst,  ^9*  Congrès  de  ?néd,  suisse,  1890,  ia  Merc.  méd,,  iSQO. 

7.  Dchio,  St'Pelersb.  med,  Woch.,  1888. 

8.  Walter  Berger,  SchmidVs  Jahrbicher,  1885. 

9.  Freyhan,  Deti^  med.  Woch.,  p,  1147,  1891. 
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susceptibilité  particulière  congénitale  ou  acquise,  et  le  point  d'ar- 
rivée dans  la  musculature  de  Tabdomen  et  du  thorax,  comme  nous 
le  verrons  plus  loin. 

Mais  quels  sont  les  troubles  anatomiques  ou  fonctionnels  qui 
provoquent  ce  réflexe? 

Nous  avons,  dans  Thistoriquc,  rappelé  les  étranges  théories  des 
auteurs  des  siècles  derniers  qui  considéraient  le  mérycisme  comme 
la  conséquence  d'une  dégradation  physique,  d'une  chute  vers  Tétat 
bestial. 

Puis,  on  en  a  cherché  la  cause  dans  une  disposition  anatomique, 
spéciale  de  l'appareil  digestif,  rappelant  de  plus  ou  moins  loin 
Testomac  multiple  des  ruminants,  estomac  bilobé  (Bartholin),  dila- 
tation ampullaire  de  l'extrémité  inférieure  de  l'œsophage  constituant 
un  antre  cardiaque  (Arnold,  Luschkte).  Rosbach  '  avait  incriminé 
une  musculature  exagérée  de  l'estomac;  mais  les  rares  autopsies  de 
sujets  mérycoles  n'ont  guère  conûrmé  ces  différentes  vues. 

Il  en  est  de  même  de  l'altération  du  nerf  spinal  qui  a  été  invoquée 
par  quelques  auteurs. 

Dans  le  cours  de  ces  dernières  années  on  a  tenté  de  chercher  un 
rapport  entre  les  troubles  du  chimisme  stomacal  et  la  rumination; 
mais  on  s'est  heurté  à  cette  difficulté  que  la  sécrétion  gastrique  a 
été  trouvée  tantôt  exagérée  (Ait),  tantôt  diminuée  (Boas,  Jûrgensen)^ 
tantôt  normale  (Stein).  Aussi  les  divers  auteurs  qui  se  sont  occupés 
de  la  question  se  sont-ils  contentés  de  dire,  les  uns  que  le  chimisme 
stomacal  et  le  mérycisme  sont^ans  corrélation  (Boas),  les  autres  que 
le  problème  ne  sera  résolu  que  par  de  nouvelles  recherches.  Alt, 
.toutefois,  a  esquissé  à  propos  du  cas  qu'il  a  observé  une  ingénieuse 
théorie  pathogénique  : 

Le  sujet  pouvait,  par  un  effort  de  volonté,  s*opposer  au  retour  des 
aliments  dans  la  bouche,  ce  qui  permît  h  Alt  de  faire  la  remarque 
suivante  :  quand  le  malade  ruminait  librement,  le  chimisme  sto* 
macal  était  à  peu  près  normal,  et  les  divers  aliments  étaient  biea 
digérés;  mais,  s'il  s'imposait  de  ne  pas  ruminer  dans  le  cours  d*une 
digestion,  l'analyse  du  liquide  stomacal  permettait  de  constater  une 
hyperchlorhydrie  manifeste;  et,  comme  c'est  la  règle  dans  Thyper- 
chlorhydrie,  la  transformation  digestive  des  amylacés  restait  incom- 
plète. 

La  rumination  apparaissait  donc  chez  ce  malade  comme  un 
phénomène  correcteur  de  rhyperchlorhydric;  à  chaque  nouvelle 
mastication,  la  salive  alcaline  saturait  en  partie  le  chyme  hyperacide 

1.  Rossbach,  loc,  cit. 
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et  iini»*égnait  les  amylacés  de  nouvelles  quantités  deptyaline,  hâtant 
ainsi  leur  digestion  trop  lente. 

Si  ingénieuse  que  soit  cette  interprétation  d'un  cas  particulier, 
elle  ne  saurait  servir  à  édifier  la  patbogénie  du  mérycisme  en 
général.  Il  suffit  pour  s'en  convaincre  de  se  rappeler  que  :  1^  Thyper- 
chlorhydrie  est  très  fréquente  et  le  mérycisme  très  rare,  et  ^°  que 
Ton  a  trouvé  plus  souvent  de  Thypocblorhydrie  que  de  Thyperchlor- 
hydrie  chez  les  mérycoles. 

Nous  avons  étudié  avec  le  plus  grand  soin  et  presque  jour  par 
jour  le  chimisme  stomacal  de  notre  malade  aux  différentes  périodes 
de  sa  digestion,  et  nousTavons  trouvé  essentiellement  variable  *. 

Au  début  de  son  séjour  à  rbôpital,  Miech  présentait  un  léger  degré 
dhyperchlorhydrie.  Deux  heures  après  un  repas  d'épreuve  de 
Germain  Sée,  la  quantité  d'acide  chlorhydrique  (dosé  par  la  méthode 
d'Hayem  et  Winter)  oscillait  autour  de  2,2  pour  100,  et  les  réactions 
colorées  par  le  réactif  de  Gunsburg  et  le  vert  brillant  étaient  très 
intenses. 

Un  mois  après,  la  quantité  d  acide  chlorhydrique  (dosé  dans  les 
mêmes  conditions)  s'était  abaissée  à  0,08  pour  100,  soit  au  douzième 
de  ce  qu'elle  avait  été,  et  les  réactions  colorées  étaient  nulles. 

Plus  tard,  la  proportion  d'acide  chlorhydrique  redevient  à  peu  près 
normale  pour  s'abaisser  encore  une  fois. 

Nous  reviendrons  dans  un  mémoire  ultérieur  sur  la  marche  de 
cette  dyspepsie  avec  chimisme  variable,  nous  ne  voulons  retenir  ici 
qu'an  fait,  c'est  que  le  malade  a  été  examiné  par  nous  dans  des  états 
de  chimisme  fort  différents  et  que  les  modifications  du  chimisme 
n'ont  semblé  avoir  aucune  répercussion  sur  les  phénomènes  de 
mérycisme.  Les  ruminations  n  ont  été  modifiées,  ni  dans  leur  fré- 
quence, ni  dans  leur  caractère  par  les  états  successifs  de  la  sécrétion 
gastrique.  La  seule  différence  observée,  c'est  que  dans  les  périodes 
d'hyperchlorhydrie  le  retour  des  aliments  dans  la  bouche  provoquait 
une  sensation  de  brûlure  qui  n'existait  pas  dans  les  phases  d'hypo- 
chlorhydrie. 

Faut-il  donc  admettre  une  indépendance  absolue  de  la  dyspepsie 
chimique  et  des  phénomènes  de  mérycisme?  Ce  serait,  croyons- 
nous,  aller  trop  loin.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  dans  certains  cas, 
tels  que  ceux  de  AU  (hyperchlorhydrie)  et  de  Boas  (hypochlorhydrie), 
le  traitement  du  trouble  chimique  de  la  sécrétion  a  amené  la  sup- 
pression simultanée  des  symptômes  de  dyspepsie  et  du  mérycisme. 

Il  nous  semble  que  momentanément,  mettant  à  part  les  cas  dans 

4.  Les  analyses  du  sac  gastrique  ont  été  faites  par  nous-mêmes  dans'  le  labo- 
ratoire de  M.  le  professeur  Barbier,  &  la  Faculté  des  sciences  de  Lyon. 
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lesquels  le  mérycisme  semble  s'être  développé  en  l'absence  de  tout 
trouble  dyspeptique  (et  encore  faudrait-il  faire  sur  ce  point  des 
réserves  et  se  demander  si  une  étude  attentive  ne  permettrait  pas  de 
réduire  notablement  le  nombre  de  ces  cas),  il  nous  semble,  disons- 
nous,  que  Ton  peut  penser  des  rapports  de  la  dyspepsie  et  de  la 
rumination,  quand  les  deux  troubles  coïncident,  ce  que  pense 
M.  Hayem  des  rapports  du  vomissement  et  des  troubles  dyspep- 
tiques :  il  n'y  a  pas  de  forme  de  dypepsie  chimique  qui  ait  comme 
conséquence  nécessaire  la  rumination,  mais  celle-ci  peut  être  chez 
certains  sujets  prédisposés  provoquée  et  entretenue  par  les  troubles 
dyspeptiques  les  plus  divers. 

Classification.  —  Les  conditions  étiologiques  qui  président  à  la 
production  du  mérycisme,  font  bien  voir  qu'il  y  a  réunis  sous  cette 
dénomination  des  faits  disparates  et  qui  ne  sont  point  comparables 
entre  eux.  Un  certain  nombre  de  gens,  en  effet,  ruminent  depuis 
leur  naissance  ou  leur  jeune  âge  sans  jamais  en  être  incommodés, 
et  sans  qu'on  puisse  faire  remonter  les  accidents  à  une  cause  patho- 
logique héréditaire  ou  personnelle  quelconque,  c  Le  mérycisme 
m'incommode  si  peu,  dit  R.  Blanchard,  que  je  l'aurais  considéré 
comme  un  phénomène  physiologique  normal,  si  les  livres  ne  m'eus- 
sent appris  le  contraire.  Je  m'inquiétais  du  reste  fort  peu  de  savoir 
si  les  personnes  de  mon  entourage  ruminaient  également,  tant  la 
chose  me  semblait  naturelle,  d 

D'autres  au  contraire  voient  le  mérycisme  survenir  à  la  suite  d'une 
maladie  aiguë  ou  bien  encore,  si  la  cause  provocatrice  est  obscure, 
coïncider  du  moins  avec  des  troubles  du  côté  des  organes  digestifs  ou 
du  système  nerveux.  Il  y  a  donc  bien  lieu  d'établir  une  distinction 
entre  ces  deux  groupes  de  faits. 

O.  Kœrner  ^  distingue  deux  formes,  l'une  simple  ou  idiopathique, 
l'autre  symptomatique  et  lice  à  des  troubles  dyspeptiques,  et  il  rap- 
porte à  l'appui  de  cette  dernière  forme  une  observation  dans  laquelle 
la  rumination,  en  relation  avec  des  signes  évidents  de  dyspepsie, 
cessa  après  la  guérison  de  celle-ci. 

Nous  admettons  aussi  deux  classes,  mais  au  lieu  de  ne  comprendre 
dans  la  seconde  que  les  dyspeptiques,  nous  y  faisons  entrer  tous  les 
malades  chez  qui  le  développement  du  mérycisme  paraît  lié  à  une 
cause  pathologique  quelconque;  cette  cause  semble  être  le  plus 
souvent  un  trouble  uniquement  névropathique  ou  un  trouble  dys- 
peptique. Dans  ce  dernier  cas,  il  y  a  encore  lieu  d'établir  une  dis- 
tinction :  ou  le  mérycisme  semble  sous  la  dépendance  directe  de 

J .  Olto  Kœrner,  DeuL  arch,  f,  klin,  med.,  1883,  p.  544. 
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troubles  dyspeptiques  apparaissant  et  disparaissant  avec  eux,  ou 
bien  il  y  a  seulement  coïncidence  entre  les  deux  affections,  sans 
qoll  soit  possible  d'établir  entre  elles  une  relation  de  cause  à  effet. 

Ces  considérations  nous  ont  fait  adopter  la  classification  suivante  : 

l"*  Mérydsme  simple^  ordinairement  congénital  ou  apparaissant 
dans  le  jeune  âge,  et  complètement  indépendant  de  troubles 
digestlfis; 

2^  Mérycisme  pathologique^  survenant  à  l'occasion  de  maladies 
^gués  ou  chroniques  et  principalement  à  la  suite  de  troubles 
digesti£s. 

Cette  dernière  forme  comporte  les  variétés  suivantes  :  A.  Mérycisme 
névropathique  proprement  dit  s'accompagnant  ou  non  de  dyspepsie; 
B.  Mérycisme  dyspeptique,  provoqué  par  des  troubles  digestifs 
durant  tant  que  durent  ceux-ci,  et  cessant  avec  eux  ;  C.  Mérycisme 
dyspeptique  provoqué  par  des  troubles  digestifs,  mnis  continuant  à 
se  produire,  malgré  la  guérison  de  ceux-ci,  ou  n'offrant  aucune 
relation  avec  les  périodes  d'amélioration  et  d'aggravation  de  ces 
troubles. 

Notre  observation  doit  être  classée  dans  cette  dernière  variété. 

Nous  ne  donnons  cette  classification  que  comme  une  classification 
d*attente,  susceptible  d'être  modifiée  à  mesure  que  nos  connaissances 
sur  le  mérycisme  prendront  plus  de  précision.  Il  se  peut,  par 
exemple,  que  les  mérycoles  aliénés  ou  idiots  que  nous  considérons 
comme  atteints  d*uno  névrose  simple  soient  en  même  temps  des 
dyspeptiques  dont  les  troubles  gastriques  n*ont  pas  attiré  Tattention 
jusqu'ici.  Il  se  peut  aussi  que  Tétude  systématique  du  chimisme 
stomacal  sur  un  grand  nombre  de  mérycoles  permette  d'établir  un 
jour  entre  la  névrose  et  les  troubles  sécrétoires  des  relations  que  le 
trop  petit  nombre  de  recherches  jusqu'ici  ne  nous  permet  pas 
d'entrevoir. 

Symptômes  et  traitement.  —  Nous  n'avons  que  peu  de  mots  à 
dire  sur  la  symptomatologie  du  mérycisme,  qui  en  somme  n'est  que 
la  description  des  phénomènes  qui  se  passent  chez  le  mérycole 
depuis  le  moment  où  il  se  met  à  table  jusqu'à  la  fin  de  la  digestion. 
Les  phénomènes  dyspeptiques  ou  autres  qui  l'accompagnent  n'entrent 
pas  dans  le  cadre  du  mérycisme  proprement  dit. 

Â  part  quelques  cas  dans  lesquels  les  régurgitations  se  faisaient 
pendant  le  repas  lui-même  après  plusieurs  actes  de  déglutition,  en 
général  les  aliments  commencent  à  revenir  dans  la  bouche  après  le 
repas.  Tantôt  les  régurgitations  se  produisent  au  bout  do  cinq  à 
quinze  minutes  comme  dans  notre  observation,  le  plus  souvent  c'est 
iprès  une  demi-heure,  rarement  après  trois  à  six  heures.    Cet 
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intervalle  qui  existe  entre  la  fin  du  repas  et  le  début  de  la  rumination 
est  d'ailleurs  variable,  et  dépend  de  plusieurs  conditions,  notamment 
de  la  qualité  des  aliments  ingérés  et  de  leur  quantité;  c*est  ainsi 
qu'un  repas  copieux,  l'ingestion  d'une  grande  quantité  de  liquide 
ou  de  certains  aliments  particulièrement  agréables  au  goût  peuvent 
bâter  la  rumination.  La  durée  de  celle-ci  et  le  nombre  des  régurgi- 
tations sont  aussi  influencés  par  les  mêmes  circonstances.  C'est  ainsi 
que  notre  malade  ruminait  plus  fréquemment  lorsqu'il  avait  mangé 
des  aliments  indigestes  pour  lui,  lorsque  la  viande  mieux  digérée 
provoquait  moins  de  régurgitations.  Beaucoup  de. boisson  prise 
pendant  le  repas  rendait  la  rumination  plus  légère  et  plus  agréable 
chez  un  malade  de  Johannessen.  D'autres  fois,  au  contraire,  la  rumi- 
nation s'arrêta  après  l'ingestion  d'une  grande  quantité  de  liquide. 

Nous  avons  remarqué  avec  plusieurs  observateurs  que,  lorsque 
Tattention  est  vivement  attirée  d'un  autre  côté,  le  malade  rumine 
beaucoup  moins.  D'ailleurs,  au  point  de  vue  des  influences  psychi- 
ques, il  est  noté  dans  plusieurs  observations  que  certains  indi- 
vidus peuvent  arrêter  la  rumination  par  un  simple  effort  de  la 
volonté.  Chez  un  malade  de  Singer  ^  il  suffisait  d'un  mouvement 
d'expiration  pour  interrompre  le  phénomène.  L'excitation  sexuelle 
parait  même  dans  un  cas  avoir  fait  cesser  définitivement  le  mérycisme. 

En  général,  le  mérycole  rumine  tous  les  aliments  et  les  liquides 
qu'il  a  pris;  les  premières  bouchées  sont  digérées,  et  le  plus  souvent 
mal  mâchées.  Chez  d'autres,  la  rumination  est  influencée  dans  un 
sens  favorable  par  l'usage  exclusif  de  la  viande  et  le  régime  sec 
(Singer).  D'autres  ne  ruminent  qu'une  partie  de  leut*s  aliments. 
Parmi  ceux-ci,  les  uns  ne  ruminent  que  les  liquides,  les  autres 
ne  ruminent  que  les  liquides  ou  bien  certains  aliments,  d'autres 
enfin  opèrent  un  véritable  choix  sur  les  aliments  qu'ils  désirent 
ruminer  afin  de  provoquer  chez  eux  une  sensation  agréable. 

La  rumination  est  précédée  chez  certains  indivus  de  sensations 
plus  ou  moins  bizarres.  C'était  un  léger  sentiment  de  malaise  à 
l'épigastre,  ou  à  la  hauteur  du  larynx,  chez  un  malade  de  Johan- 
nessen, des  éructations  fréquentes,  du  hoquet  (Bourneville). 

Une  fois  la  rumination  établie,  la  plupart  des  mérycoles  non  dys- 
peptiques éprouvent  une  véritable  satisfaction  à  ruminer,  chez 
d'autres  le  bol  alimentaire  a  un  goût  fade  et  ne  détermine  aucune 
sensation  ;  chez  les  mérycoles  dyspeptiques,  enfin,  chez  le  nôtre  en 
particulier,  à  certains  jours,  la  sensation  était  tellement  désagréable 
qu'il  rejetait  complètement  les  aliments. 

1.  SiDger,  Merc.  méd.,  1892,  p.  568. 
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Le  nombre  des  régurgitations  est  très  variable.  Chez  notre  malade, 
il  était  constamment  de  28  à  30  pendant  la  première  heure,  de  15  la 
seconde  et  de  4  à  8  pendant  la  troisième  heure.  Toujours  la  rumi- 
nation chez  lui  durait  trois  heures.  Chez  un  malade  de  Kœrner,  elle 
dorait  d'une  demi-heure  à  une  heure  et  demie,  chez  celui  d*Ar- 
maingaud  de  une  à  quatre  heures,  chez  celui  de  Rossbach  de  une  à 
deux  heures.  Boumeville  et  Séglas  trouvent  beaucoup  de  variabilité 
dans  la  durée  du  phénomène. 

D'ailleurs  le  mérycisme  dans  tous  les  détails  symptomatiques  des 
actes  qui  le  constituent  est,  comme  le  remarque  Johannessen,  émi- 
nemment variable  suivant  les  individus,  mais  chez  un  sujet  donné  il 
est  toujours  le  même. 

Nous  avons  distingué  plus  haut  différentes  formes  de  mérycisme. 
On  peut  se  demander  si  cette  distinction  qu'impose  l'étiologie,  se 
retrouve  dans  la  symptomatologie  de  cette  aôéction. 

Kœrner  assigne  aux  deux  formes  qu'il  a  distinguées  les  caractères 
suivants  : 


Mérycisme  simple. 

Le  mérycisme  succède  à  une  forte 
réplétioQ  de  l^estomac. 

Il  commence  une  demi-heure  après 
Pingestion. 

Conservation  du  goût  des  aliments 
qui  remontent. 

RédéglutitioQ  des  bouchées  alimen- 
taires. 

Conservation  de  l'embonpoint. 


Mérycisme  dyspeptique. 

Il  se  montre  après  l'ingestion  de 
petites  quantités  d'aliments. 

Il  commence  presque  aussitôt  après 
l'ingestion. 

Goût  acide,  désagréable,  des  aliments 
qui  remontent. 

Rejet  des  aliments  de  retour. 

Amaigrissement. 


Boumeville  et  Séglas  ne  trouvent  pas  cette  distinction  justifiée, 
parce  que  les  caractères  sur  lesquels  elle  repose  peuvent  s'observer 
dans  les  deux  formes.  Il  nous  semble  qu'il  y  a  lieu  de  faire  une 
sélection  entre  les  caractères  appliqués  par  Kœrner  à  ses  deux 
formes  de  mérycisme.  Certains  d'entre  eux  en  effet  (les  deux 
premiers)  se  rapportant  à  Tacte  même  du  mérycisme,  subissent 
quelques  variations  individuelles  et  peuvent  s'observer  indifférem- 
ment dans  toutes  les  formes.  D'autres,  au  contraire,  font  partie  des 
phénomènes  qui  nous  ont  paru  devoir  déterminer  la  classification 
donnée  plus  haut,  et  appartiennent  non  plus  à  Tacte  même  de  la 
rumination,  mais  à  l'ensemble  symptomatique  qui  a  fait  naître  le 
mérycisme  (affection  névropathique,  dyspepsie,  etc.).  Il  y  a  donc 
lieu,  à  notre  avis,  de  maintenir  les  distinctions  établies  plus  haut. 

Faut-il  traiter  le  mérycisme? 

Avant  de  répondre  à  cette  question,  on  doit  distinguer  au  point 
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de  vue  du  traitement  entre  l'acte  du  mérycisme  en  lui-même  et  la 
cause  qui  Ta  provoqué. 

S'agit-il  d'un  mérycole  simple? 

On  sait  que  tous  les  médecins  mérycoles  eux-mêmes  qui  ont  pu 
s'observer  ne  considèrent  pas  cet  acte  comme  un  phénomène 
morbide.  Cambay  le  regarde  môme  comme  très  utile,  puisque, 
dit-il,  c  par  ce  moyen,  je  puis  débarrasser  mon  estomac  de  sub- 
stances qui  le  fatigueraient  et  par  Télaboration  nouvelle  que  je. fais 
subir  aux  aliments,  je  facilite  singulièrement  son  action  ]i.  D'autre 
part,  un  malade  de  Ducasse  tombait  malade  chaque  fois  que  le 
mérycisme  était  interrompu  et  n'était  bien  portant  que  lorsqu'il 
reprenait.  Donc  l'acte  du  mérycisme  n'est  pas  gênant  par  lui-même, 
et  il  est  inutile  de  chercher  à  le  supprimer. 

Il  n'en  est  pas  de  même  lorsqu'on  a  affaire  à  un  cas  de  mérycisme 
pathologique.  Nous  n'avons  aucune  donnée  au  point  de  vue  du 
traitement  du  mérycisme  névropathique,  mais  lorsqu'il  s'agit  de 
mérycisme  essentiellement  dyspeptique,  de  celui-là  qui  semble  en 
relation  directe  avec  une  dyspepsie,  de  ce  mérycisme  dans  lequel 
les  régurgitations  sont  loin  d*être  agréables,  l'indication  thérapeu- 
tique est  positive,  et  le  traitement  doit  s'adresser  à  la  dyspepsie. 
Même  dans  les  cas  semblables  au  nôtre,  dans  lesquels  les  symptômes 
d'amélioration  ou  d'aggravation  des  troubles  gastriques  ne  sont 
point  suivis  parallèlement  d'amélioration  ou  d'aggravation  du  méry- 
cisme, un  traitement  doit  être  institué  qui  rende  au  moins  l'acte  de 
la  rumination  exempt  de  sensation  trop  désagréable,  puisque  dans 
ces  conditions  le  malade  peut  être  amené  à  rejeter  complètement 
tous  les  aliments  ingérés,  transformant  ainsi  un  simple  accident  sans 
gravité,  en  phénomènes  qui  peuvent  être  assimilés  à  des  vomisse- 
ments incoercibles  et  entraîner  à  leur^  suite  des  conséquences 
graves. 

Mécanisme.  —  Le  mécanisme  du  mérycisme  a  éveillé  de  tout 
temps  l'attention  des  observateurs,  et  si  tous  sont  d'accord  dans 
leurs  descriptions  des  phénomènes,  ceux-ci  diffèrent  quant  à  l'inter- 
prétation. 

Tous  les  auteurs  signalent  les  mêmes  faits.  Au  moment  oCi  une 
régurgitation  va  se  produire,  le  mérycole  remarque  une  sensation 
de  gêne  et  une  sorte  de constriction  de  lestomac  qui  semble  réagir 
sur  les  aliments  qui  l'ont  distendu.  La  tête  est  portée  en  haut  et  en 
avant  ou  en  bas  contre  le  sternum.  Ce  mouvement  de  la  tête  en 
haut  était  tout  à  fait  spasmodique  chez  notre  malade  et  semblait 
destiné  à  rendre  plus  direct  le  chemin  à  parcourir  par  le  bol  alimen- 
taire. Puis  le  malade  étant  couché  horizontalement  sur  son  lit  ou 
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encore  dans  la  station  debout,  on  voit  se  produire  oomme  une 
légère  inspiration,  ou  du  moins  plus  à  proprement  parler  un  certain 
d^ré  de  dilatation  de  la  base  de  la  cage  thoracique.  Au  même 
moment,  toute  la  paroi  abdominale  est  portée  en  avant  et  il  se 
produit  une  saillie  encore  plus  marquée  au  niveau  de  la  région 
épigastrique ,  qui  est  soulevée  par  une  tumeur  arrondie  à  bord 
inférieur  convexe  en  bas,  qui  n'est  autre  que  l'estomac  fortement 
tendu. 

Bientôt  après,  en  moins  de  temps  qu'il  ne  faut  pour  l'exprimer, 
on  entend  une  sorte  de  gargouillement  dans  le  pharynx,  en  même 
temps  que  la  paroi  abdominale  et  la  région  épigastrique  reviennent 
à  leur  position  première;  il  se  produit  même  un  léger  retrait  de 
l'abdomen. 

Enfin  le  bol  alimentaire  arrive  dans  la  bouche  avec  une  force 
de  projection  si  intense  que  parfois,  malgré  la  fermeture  des  lèvres, 
il  s*écbappe  un  peu  de  bouillie  alimentaire  par  les  commissures 
labiales.  Puis  le  malade  mâche  de  nouveau  ses  aliments,  et  leur  fait 
sabir  une  redéglutition. 

Pendant  cette  nouvelle  mastication,  souvent  la  respiration  est 
arrêtée  en  expiration,  puis  au  bout  de  quelques  secondes  survient 
une  profonde  inspiration  terminale  et  tout  rentre  dans  l'ordre. 

Il  s*en  faut  cependant  que  toutes  les  régurgitations  s'opèrent  avec 
la  même  intensité.  C'est  surtout  au  début  de  la  digestion,  pendant 
rheure  qui  suit  le  repas,  que  se  produisent  ces  phénomènes.  Lorsque 
Testomac  est  peu  rempli,  comme  par  exemple,  lorsque  le  malade 
a  simplement  pris  son  chocolat  le  matin  avec  un  peu  de  pain  grillé, 
ou  lorsque  le  malade  est  dans  la  troisième  heure  de  la  digestion 
d'un  repas  plus  copieux,  les  régurgitations,  tout  en  présentant  tou- 
jours le  même  tableau,  se  font  avec  moins  de  force;  le  bol  alimen- 
taire ne  remplit  pas  la  bouche  au  point  de  forcer  la  barrière  labiale, 
enfin  souvent  dans  ces  conditions  les  mouvements  abdominaux  sont 
à  peine  perceptibles. 

Nous  avons  ausculté  à  plusieurs  reprises  Testomac  au  moment 
d'une  régurgitation  et  nous  avons  pu  saisir  parfois  un  léger  bruit  de 
glou-glou  au  moment  de  la  dilatation  de  la  base  du  thorax,  moment 
où  la  région  épigastrique  fait  saillie. 

Enfin  l'expulsion  de  gaz  qui  se  fait  au  moment  où  le  bol  alimen* 
taire  revient  dans  la  bouche  est  très  considérable.  Parfois  lorsque  la 
digestion  touche  à  sa  fin,  la  régurgitation  n'est  qu'une  simple  éruc- 
tation gazeuse  accompagnée  du  rejet  de  quelques  parcelles  liquides. 

Voilà  en  détail  la  description  des  phénomènes  tels  que  nous  les 
avons  observés  à  maintes  reprises. 
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Il  nous  reste  maintenant  à  donner  à  ces  faits  une  interprétation 
rationnelle.  Mais  auparavant  rappelons  brièvement  les  théories  qui 
ont  été  émises  à  ce  sujet. 

Pour  Percy  et  Laurent,  il  y  a  appel  d*air  dans  l'œsophage,  puis 
dans  Testomac,  où  son  accès  est  propre  à  produire  l'ouverture  du 
cardia  et  cet  état  de  réplétion  et  de  trop-plein  qui  favorise  Tévacua- 
tion  du  contenu  stomacal,  c  II  n'y  a  aucun  effort  du  côté  de  l'en- 
ceinte musculaire  abdominale,  ni  du  diaphragme,  aucune  action 
appréciable  de  la  part  de  l'estomac,  quoique  bien  sûrement  celui-ci 
ne  soit  pas  étranger  à  ce  qui  se  passe  au  dedans  de  lui-même.  »  Ces 
auteurs  pensent  qu'il  se  produit  des  contractions  antipéristaltiques 
de  cet  organe.  Cambay  ne  pense  pas  que  l'appel  d'air,  fait  souvent 
par  le  mérycole  au  moment  de  ruminer,  ait  pour  effet  la  dilatation 
de  l'estomac,  car  cet  air  n'est  pas  avalé.  C'est  une  simple  inspiration 
qui  a  pour  but  d'abaisser  le  diaphragme;  en  même  temps,  il  y  a  une 
légère  contraction  des  muscles  de  Tabdomen. 

Cependant  l'auteur  n'admet  l'assistance  du  diaphragme  et  des 
muscles  abdominaux  que  pour  la  première  gorgée;  celles  qui  lui 
succèdent  arrivent  sans  efforts  appréciables,  par  une  contraction 
très  légère  de  l'estomac  et  sans  la  participation  du  diaphragme  ou 
des  muscles  abdominaux,  ce  qu'il  est  facile  de  voir  lorsqu'étant 
devant  une  glace,  on  découvre  l'abdomen  et  une  partie  de  la  poitrine. 

R.  Blanchard  concluait  plus  volontiers  de  sa  propre  observation 
c  que  chaque  réjection  est  déterminée  par  l'abaissement  du  dia- 
phragme et  la  dépression  des  muscles  abdominaux;  ces  muscles 
peuvent  du  reste  se  contracter  à  des  degrés  divers,  ajoute  très  judi- 
cieusement cet  auteur,  et,  même  en  s'observant  dans  une  glace,  leur 
action  peut  très  bien  passer  inaperçue  ]i. 

Bourneville  et  Séglas  trouvent  la  preuve  de  l'appel  de  l'air  dans 
l'oesophage,  dans  les  éructations  sonores  qui  accompagnent  le 
renvoi  des  aliments.  Ces  auteurs  avouent  avoir  recherché  vainement 
l'inspiration  initiale  dont  parlent  les  auteurs.  Le  sujet  étant  mis  à 
nu,  ils  n'ont  jamais  vu  le  thorax  se  dilater,  les  intestins  s'abaisser, 
les  muscles  inspirateurs  se  contracter,  a  Nous  pensons,  au  contraire, 
disent-ils,  vu  Tabsence  de  mouvements  apparents  du  côté-du  thorax, 
pendant  ces  quelques  secondes,  que  le  malade  interrompt  seulement 
sa  respiration,  emprisonne  Tair  qui  reste  dans  la  cavité  pulmonaire, 
et  immobilise  ainsi  son  diaphragme.  Si  Ton  ajoute  à  cela  une  légère 
contraction  des  parois  abdominales,  portant  surtout  sur  les  droits 
antérieurs  qui  se  tendent,  avec  une  légère  dépression  des  fosses 
iliaques,  on  aura  tous  les  phénomènes  apparents  qui  provoquent  le 
retour  des  aliments  dans  le  pharynx.  » 
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Stein  et  Schwarz  *  font  intervenir  l'extension  active  du  cardia  par 
les  fibres  musculaires  très  nombreuses  à  ce  niveau. 

D'antre  part,  les  études  faites  par  Colin  chez  les  animaux  avaient 
conduit  cet  auteur  à  attribuer  la  rumination  aux  contractions  com- 
binées de  la  panse  et  du  bonnet,  la  contraction  du  diaphragme  et 
des  muscles  abdominaux  venant  achever  la  réjection. 

C'est  à  Cbauveau  que  revient  le  mérite  d'avoir  indiqué  exactement 
comment  les  choses  se  passent  chez  l'animal,  son  hypothèse  a  été 
confirmée  par  les  recherches  expérimentales  de  Toussaint  ^ 

Cet  auteur  a  fait  voir,  d*abord  que  Tacte  de  la  réjection  est  abso- 
lument indépendant  des  phénomènes  respiratoires.  La  respiration 
est  entièrement  suspendue  et  les  mouvements  du  thorax  et  de 
l'abdomen  ne  servent  plus  à  la  ventilation  du  poumon.  Ces  mouve- 
ments n'ont  pas  d'autre  but  que  d'aider  le  bol  alimentaire  à  remonter 
dans  la  bouche. 

c  Au  moment  de  la  réjection,  la  glotte  se  ferme,  puis  survient  une 
contraction  très  énergique  et  très  brusque  du  diaphragme,  ayant 
ponr  résultat  une  raréfaction  considérable  de  l'air  dans  la  cavité 
thoracique,  diminution  de  pression  se  manifestant  au  dehors  par  un 
appel  énergique  du  sang  des  jugulaires,  et  qui  doit  avoir  la  même 
action  sur  les  matières  du  rumen  rapprochées  de  l'œsophage,  les- 
quelles, en  effet,  en  vertu  de  leur  état  presque  liquide,  se  trouvent 
par  rapport  à  la  poitrine,  dans  les  mêmes  conditions  que  le  sang  des 
jugulaires;  elles  se  précipitent  donc  dans  l'orifice  béant  de  l'œso- 
pluige,  et  immédiatement  une  contraction  du  pilier  droit  du  dia- 
phragme, en  séparant  les  matières  engagées,  provoque  une  contrac- 
tion antipéristaltique  de  l'œsophage  qui  les  amène  ainsi  à  la  bouche.  » 
Telles  sont  les  idées  que  les  graphiques  de  Toussaint  ont  pleinement 
confirmées. 

Hais  cet  auteur  a  fait  plus  et  a  cherché  à  montrer  que  l'éructation 
diez  l'homme  répondait  au  môme  mécanisme  que  la  rumination  des 
animaux,  et  €  sans  vouloir  trancher  la  question,  ajoute-t-il,  nous 
pouvons  dire  néanmoins  qu'il  est  fort  probable  que  le  mérycisme  se 
fait  par  un  mécanisme  semblable  à  celui  de  l'éructation  et  que,  par 
conséquent,  on  peut  le  comparer  de  tous  points  à  la  rumination  des 
animaux  ». 

Nous  pouvons  dire  aujourd'hui  que  l'opinion  émise  par  Chauveau 
et  Toussaint  au  sujet  de  l'application  possible  à  la  rumination  de 


1.  Merc,  méd.,  1892. 

1  Toassaint,  De  PitUervention  des  puissances  respiratoires  dans  les  actes  mécO' 
m^vet  de  la  digestion  (Thèse,  Lyon,  1887). 
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l'homme,  du  mécanisme  trouvé  par  eux  chez  les  animaux,  est  eu 
grande  partie  conforme  à  l'observation  des  faits  que  nous  avoua  eus 
sous  les  yeux.  Il  nous  reste  maintenant  à  les  exposer. 

Le  mécanisme  de  la  rumination  chez  notre  malade  a  été  étudié 
par  nous  à  l'aide  du  polygraphe  de  Marey,  et  cela  à  des  moments 
différents  de  la  digestion,  immédiatement  après  le  repas,  une  heure 
après,  puis  tout  &  fait  à  la  fin  de  la  période  digestive. 

Nous  avons  pris  ainsi  près  de  30  tracés  qui  nous  ont  toujours 
donné  des  résultats  absolument  identiques. 

Nous  nous  sommes  placés  dans  les  mêmes  conditions  d'expéri- 
mentation que  Toussaint,  étudiant  l'éructation,  et  nous  avons  pris  : 
1*  le  tracé  représentant  la  pression  de  l'air  dans  les  fosses  nasales  (N)  ; 
2°  celui  des  mouvements  du  thorax  (T)  au  niveau  de  la  région  ster- 
nale  au-dessus  de  la  ligne  mamelonnaire  ;  3°  celui  de  l'abdomen  (A) 
au  niveau  de  l'ombilic  De  plus,  nous  avons  pu  prendre  un  graphique 
destiné  à  nous  donner  le  moment  précis  oii  te  bol  alimentaire  est 
parvenu  dans  la  bouche  :  c'est  le  tracé  (B).  C'est  &  l'aide  du  pneumo- 
graphe  de  Marey  que  nous  avons  enregistré  les  mouvements  du 
thorax  et  de  l'abdomen,  et  nous  nous  sommes  servis  d'un  simple 
tambour  pour  enregistrer  les  mouvements  de  la  bouche,  un  signe 
convenu  m'indiquait  le  moment  exact  où  le  bol  alimentaire  gonflait 
les  joues. 

Pour  prendre  le  tracé  nasal,  nous  nous  sommes  servis  simplement 
d'une  des  extrémités  du  tube  en  relation  avec  un  tambour  de  l'appa- 
reil enregistreur,  enfoncée  de  2  centimètres  horizontalement  sur  le 
plancher  des  fosses  nasales. 

La  figure  i  que  nous  publions  ici  et  qui  confirme  les  nombreux 
tracés  que  nous  avons  pris  au  lit  du  malade,  a  été  obtenue  par  nous 
avec  le  concours  de  M.  Guinard  dans  le  laboratoire  de  M.  Arloing  k 
Técole  vétérinaire  de  Lyon.  L'appareil  de  M.  Chauveau  nous  a  per- 
mis d'enregistrer  simultanément  les  mouvements  du  thorax,  de 
l'abdomen,  de  la  bouche,  et  les  variations  de  la  pression  aérienne 
duris  les  fosses  nasales. 

La  lecturede  tous  nos  tracés  nous  permet  l'interprétation  générale 
suivante  pour  expliquer  le  mécanisme  de  l'acte  de  la  réjection. 

11  y  a  lieu  de  distinguer  deux  périodes  dans  le  phénomène. 

i'"  pènode.  —  Le  diaphragme  s'abaisse  brusquement  et  la  glotte 
se  ferme.  Il  en  résulte  3  choses  :  1°  dans  la  cavité  thoracique  se 
produit  un  vide  relatif  sous  l'influence  duquel  l'air  extérieur  vient 
distendre  l'œsophage;  2*  l'extrémité  inférieure  de  l'oesophage  est 
attirée  en  bas;  si  l'on  se  rappelle  qu'au  même  moment  la  tête  est 
rejetée  en  arrière,  on  conçoit  que  le  pharynx  et  l'oesophage  soient 
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transformés  dans  toute  leur  étendue  en  un  tube  droit,  rigide  et 
distendu  par  Tair;  3®  l'estomac  subit  un  commencement  de  com- 
pression. 

S"  période.  —  A  ce  moment  entrent  simultanément  en  jeu  deux 
groupes  de  muscles. 

l""  Les  muscles  inspirateurs,  le  diaphragme  restant  abaissé,  se 
contractent  et  dilatent  fortement  le  thorax;  il  en  résulte,  la  glotte 
restant  toujours  fermée,  une  augmentation  du  vide  intra-thoracique. 
2*  Les  muscles  abdominaux  accentuent  la  compression  de  l'es- 
tomac. 

Sous  la  double  influence  de  la  compression  de  l'estomac  et  de 
l'appel  fait  dans  l'œsophage  par  le  vide  intra-thoracique,  le  bol  ali- 
mentaire est  lancé  brusquement  dans  la  bouche,  à  traivers  l'œsophage 
transformé  en  un  tube  rigide. 

Par  l'analyse  des  tracés  pris  simultanément  (ûg.  1)  il  nous  est 
permis  de  constater  qu'il  se  passe  du  côté  des  organes  soumis  à  notre 
observation  des  phénomènes  différents. 
L'acte  de  la  réjection  commence  en  a,  a',  a*. 
La  ligne  N  représentant  l'état  de  la  pression  de  l'air  dans  les 
fosses  nasales  nous  fait  voir,  qu'à  partir  du  moment  où  commence 
l'acte  du  mérycisme  il  se  produit  une  aspiration  d'air  marquée  par 
la  ligne  descendante,  ce  qui  est  retrouvé  toujours  identique  dans 
tous  les  tracés.  Puis  à  part  un  léger  crochet  la  ligne  reste  tantôt 
horizontale,  tantôt  plutôt  légèrement  ascendante.  Cette  ligne  corres- 
pond à  la  fermeture  de  la  glotte,  après  quoi  il  se  produit  une  violente 
inspiration.  Le  crochet  qu'on  rencontre  sur  cette  ligne,  représente 
un  rejet  de  gaz.  Il  coïncide  avec  une  éructation  sonore  qui  s'entend 
souvent  mais  non  toujours  avant  la  régurgitation.  Est-ce  une  onde 
venant  de  l'œsophage  ou  bien  du  larynx?  Nous  pencherions  plutôt 
pour  la  première  interprétation,  ce  phénomène  survenant  au  moment 
où  la  tension  intra-thoracique  est  diminuée  au  maximum. 

Quant  à  l'inclinaison  plus  ou  moins  grande  de  la  ligne,  elle  semble 
être  due  à  l'intervention  du  voile  du  palais  qui  s'élève  plus  ou  moins. 
La  ligne  T  représentant  les  mouvements  thoraciques  pendant  cette 
même  période,  dénote  un  affaissement  prononcé  des  arcs  costaux 
(courbe  ascendante),  de  a''  en  c*,  suivi  d'un  soulèvement  énergique 
(courbe  descendante)  c'  à  d' de  la  paroi  thoracique. 

Ce  soulèvement  de  la  paroi  thoracique  est  encore  plus  net  si  le 
pneumographe  au  lieu  d'être  appliqué  au-dessus  de  la  ligue  mame* 
lonnaire  est  appliqué  un  peu  plus  bas,  entre  les  deux  mamelons.  Il 
indique  qu*à  ce  moment  il  se  produit,  non  pas  une  profonde  inspira- 
tion puisque  la  glotte  est  fermée  et  que  le  tracé  nasal  indique  plutôt 
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uoe  issue  d'air,  mais  ua  soulèvement  actif  de  la  paroi  Ihoracique  par 
les  muscles  inspirateurs  entrant  subitement  en  contraction  éner- 
gique, d'une  Taçon  convulsive  pour  ainsi  diro-  Une  fois  l'acte  fini,  la 
paroi  thoracique  ne  reprend  presque  jamais  son  jeu  normal  immé- 
diatement. Le  plus  souvent  elle  reste  immobile  ou  s'afTaiase  légère- 


ment, enfin  au  bout  de  quelques  secondes,  elle  reprend  ses  foncUons 
respiratoires  en  exécutent  une  large  inspiration. 

Le  tracé  A  exprime  une  forte  saillie  en  avant  de  l'abdomen  pro- 
duite par  la  masse  intestinale  comprimée  par  un  abaissement  subit 
et  considérable  du  diaphragme.  Cette  projection  en  avant  do  la  paroi 
abdominale  antérieure  se  traduit  par  une  descente  de  la  ligne  A 
(a'  à  c').  Mais  immédiatement  les  muscles  et  principalement  le» 
grands  droits  antérieurs  réagissent;  ils  se  contractent  et  tendent  ft 
aire  revenir  sur  elle-même  la  paroi  de  l'abdomen,  ce  qui  se  traduit 


IiBMOINE  et  UNOSSIBR-  —  DU  UËIIYCISIIE 


197 


par  la  ligne  ascension  ne)  to  c'  d'.  Le  plu3  souvent  cette  contraction 
semble  se  faire  en  deux  fois,  dans  co  cas  on  voit  un  crochet  inter- 
nHDpant  )a  ligne  d'ascension  et  indiquant  un  moment  de  relâche- 
ment de  la  paroi,  qui  fait  de  nouveau  snillie;  mais  la  contraction 
reprend  aussâtAt  après.  D'autres  fois  la  contraction  se  fait  d'un  seul 
coap. 

Leveatre  reste  ensuite  un  moment  immobile  et  rétracté,  l'acte 
eatlwnÙDé  par  une  profonde  inspiration. 

tdfei  le  tracé  B  de  la  bouche  permet  d'observer  deux  saillies  :  la 
lUplIre  qui  correspond  &  la  contraction  des  muscles  do  la  joue  au 


t  où  le  malade  redresse  instiriûliveiiient  la  tête  et  aussi  ii 
rwrivèe  d'une  petite  quantité  d'air;  la  seconde  met  en  évidence  la 
afllifl  faite  i-ar  la  joue  lors(]ue  le  bol  alinn-'iilLtiro  arrive  dans  la 
9lKë  et  butte  contre  la  face  interne  des  joues. 

la  figure  "2  met  en  évidence  une  pulsation  radiale  pour  ainsi  dire 
avortée  au  moment  de  la  réjturgitation.  A  cet  instant  en  eETet  il  se 
produit  un  vide  Ihoracique  qui  a  probablement  pour  elîet  de  dilater 
iea  cavités  du  cfBur  ou  de  dilater  la  portion  intra-thoracique  de 
r«orte,  du  tronc  brachio-céphalique  et  de  l'artère  sous-claviëre, 
lusant  ainsi  que  la  force  d'impulsion  produite  par  l'ondée  sanguine, 
n'est  pas  assez  intense  pour  se  propager  tout  entière  b  la  radiale. 

Nous  n'avons  pu  prendre  malheureusement  de  tracé  au  niveau  de 
la  région  cardiaque,  la  pointe  du  cœur  ne  donnant  pas  d'impulsion 
dus  aucun  espace  intercostal. 
Groupons  maintenant  ces  dilTéreutes  données.  Pour  plus  de  sim* 
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plicitë  nous  mettrons  entre  parenthèses  les  lettres  du  tracé  auquel 
nous  renvoyons  le  leclenr. 

Au  momenl  où  va  se  produire  la  régui^tation,  quelques  secondes 
avant,  même,  le  malade  nous  avertit  qu'il  sent  venir  la  contraction, 
il  a  à  ce  moment  un  malaise  spécial  qu'il  ne  peut  définir,  au  creui 
épigastrique. 

Le  diaphragme  se  contracte.  Pendant  que  ce  muscle  s'abaisse  (a'  b') 
il  eolre  une  câiiaine  quantité  d'air  dans  les  fosses  nasales  (a  b). 

Mais  cet  aie  n'entre  point  dans  la  cavité  thoracique.  S'il  en  éUit 
ainsi  en  eiîet.  l'entrée  de  cet  air  viendrait  compenser  la  diminulion 
de  pression  intra-tboracique  produite  par  l'abaissement  du  dia- 
phragme, et  il  ne  se  produirait  pas  d'alTaissement  de  la  paroi  thora- 
cique, celteci  resterait  immobile  ou  se  dilaterait  comme  cela  se 
passe  dans  une  inspiration  ordinaire.  Or  cet  affaissement  se  produit 
comme  nous  le  démontre  la  ligne  ascendante  a'  b'  du  tracé  T. 

L'air  entru  dans  l'œsophage,  peut-être  parvient-il  jusqu'à  l'es- 
tomac, et  [)i-uiliiit-il  la  sensation  de  gargouillement  que  nous  avons 
entendu.  Le  diaphragme  continue  &  s'abaisser  de  b'  en  c'  et  par 
conséquent  U  vide  intra-thoracique  s'accentue,  aussi  la  paroi  tho- 
racique s'a(Taisse-t-eIle  encore  plus  de  b'  en  c'.  Le  petit  crochet 
situé  entr<j  b  et  c  du  tracé  N  est  certainement  dû  à  cette  éructation  : 
sonore  qui  précède  toujours  l'arrivée  du  bol  alimentaire  dans  la 
bouche;  cela  est  d'autant  plus  vraisemblable  que  dans  le  tracé 
donné  par  la  joue,  on  observe  en  même  temps  un  crochet  qui  par- 
fois se  traii^^lorme  en  une  forte  saillie,  exprimant  ainsi  l'arrivée  d'une 
bouffée  d'ail  dans  la  bouche. 

EnGn  ta  flotte  restant  toujours  fermée,  et  le  diaphragme  restant 
dans  la  po^iUon  prise  par  lui  tout  à  l'heure,  tendant  ainsi  l'œso- 
phage tré»  lui'tement  en  appuyant  sur  son  extrémité  inférieure,  les 
muscles  ali'tominaux  entrent  en  contraction;  produisant  ainsi  un 
retrait  de  1^  paroi  abdominale,  retrait  qui  se  fait  parfois  en  deui 
temps,  comme  si  les  muscles  devant  la  résistance  que  leur  oppose 
l'estomac  suidistendu  et  fortement  abaissé  par  le  diaphragme,  s'y 
reprenaient  à  deux  fois  avant  d'exécuter  une  tflche  difRcile.  A  ce 
même  moment  il  se  produit  un  spasme  des  muscles  inspirateurs 
qui  président  à  la  respiration  costo-supérieure  et  leur  action  se 
traduit  par  une  saillie  de.  la  paroi  thoracique  supérieure  attirée  en 
dehors  par  les  muscles  extrinsèques  de  la  respiration.  A  plusieurs 
reprises,  h  ce  moment  en  effet,  il  nous  a  été  donné  de  constater  le 
durcissemcnl  des  muscles  grand  pectoral,  sterno-cléido-masloïdien 
et  trapèze,  itidiquant  bien  par  ce  phénomène  la  contraction  de  leurs 
fibres.  Cette  ampliation  est  parfois  beaucoup  plus  marquée  que 
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celle  qui  accompagae  une  forte  inspiration  et  pourtant,  nous  le  répé* 
tons,  aucune  trace  d'air  n'entre  dans  le  poumon.  Le  bol  alimentaire 
alors  comprimé  entre  le  diaphragme  et  les  muscles  abdominaux  se 
trouve  d'autre  part  aspiré  vigoureusement  dans  l'œsophage  trans- 
formé en  un  tube  rigide  dont  la  cavité  est  démesurément  agrandie, 
par  suite  d'une  diminution  considérable  de  la  pression  intra-thora- 
cique. 

On  pourrait  peut-être  interpréter  comme  un  argument  en  faveur 
de  l'intensité  avec  laquelle  se  produit  cette  diminution  de  pression, 
l'encoche  qui  se  trouve  souvent  à  la  fin  de  la  ligne  horizontale  ou 
l^èrement  ascendante  du  tracé  des  fosses  nasales,  cette  encoche 
indique  que  de  l'air  a  forcé  la  glotte. 

Cest  d'ailleurs  aussi  au  moment  de  l'abaissement  de  la  ligne  du 
thorax,  c'est-à-dire  au  moment  où  les  muscles  inspirateurs  agissent 
pour  dilater  la  partie  supérieure  de  la  poitrine  et  augmenter  le  vide 
intra-thoracique,  que  la  pulsation  radiale  manque  dans  les  tracés  où 
cette  pulsation  est  inQuencée  par  la  régurgitation. 

Le  bol  alimentaire  ne  semble  pas  mettre  longtemps  pour  arriver 
dans  la  bouche.  On  voit  en  effet  sur  le  tracé  (d-'Q  qu'il  arrive  pen- 
dant la  période  terminale  de  l'expansion  du  thorax. 

Cela  répond  bien  à  ce  que  l'observation  du  malade  nous  avait 
montré.  Il  ne  s'agit  donc  certainement  pas  dans  ce  cas  de  contrac- 
tions anti-péristaltiques  de  l'oBsophage  comme  certains  auteurs  l'ont 
soutenu,  et  le  bol  alimentaire  est  bien  lancé  directement  de  l'estomac 
dans  le  pharynx. 

Quant  aux  phénomènes  consécutifs,  ils  consistent  la  plupart  du 
temps  en  un  arrêt  de  la  respiration  pendant  quelques  secondes,  les 
parois  thoraciques  et  abdominales  restant  à  peu  près  immobiles 
pendant  que  s'effectue  la  mastication.  Parfois  il  subsiste  pendant 
quelques  secondes  des  troubles  respiratoires,  une  sorte  de  disso- 
ciation des  respirations  thoraciques  et  abdominales,  comme  cela 
arrive  dans  le  vomissement.  Enfin  tout  se  termine  par  une  profonde 
inspiration. 

Deux  sortes  de  phénomènes  contribuent  donc  à  l'accomplissement 
de  l'acte  du  mérycisme. 

Phénomènes  actifs^  consistant  en  :  1^  abaissement  du  diaphragme 
d'abord,  puis  une  vive  contraction  des  muscles  inspirateurs,  actes 
ayant  pour  but  de  faire  un  vide  intra-thoracique;  2"^  une  contraction 
des  muscles  abdominaux  qui  viennent  comprimer  fortement  l'es- 
tomac. 

Phénomènes  passifs^  consistant  en  :  1°  un  allongement  de  Toeso- 
phage  par  l'abaissement  du  diaphragme;  2''  une  dilatation  de  Toeso- 
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phage  produite  par  le  vide  intra-thoracique;  3®  une  diminution  de 
Tolume  de  l'estomac  dont  les  parois,  prises  entre  le  diaphragme  et 
les  muscles  grands  droits  de  Tabdomen,  tendent  à  se  rapprocher. 

Comme  on  le  voit,  ces  tracés  viennent  confirmer  l'influence  de  la 
diminution  de  pression  intra-thoracique  sur  la  réjection,  bien  mise 
en  évidence  par  Chauveau  et  Toussaint.  Mais  ils  viennent  y  ajouter 
un  élément  nouveau,  à  savoir  Tinfluence  des  muscles  inspirateurs 
qui  viennent  agrandir  encore  à  un  moment  donné  le  diamètre  de 
la  cage  thoracique,  et  opérer  des  tractions  excentriques  sur  la  partie 
supérieure  de  rœsophage  et  sur  le  pharynx. 

Conclu8io}i$  générales  : 

V  Le  mérycisme  doit  être  distingué  en  deux  formes  : 

Mérycisme  simple  ; 

Mérycisme  pathologique. 

Cette  dernière  forme  comprend  trois  variétés  : 

Mérycisme  d'origine  névropathique  avec  ou  sans  dyspepsie; 

Mérycisme  d'origine  dyspeptique  et  en  rapport  direct  avec  la  dys- 
pepsie ; 

Mérycisme  dyspeptique  par  son  origine,  mais  ne  disparaissant  pas 
lors  de  la  guérison  de  la  dyspepsie. 

^  Le  mérycisme  doit  être  considéré  dans  sa  nature  comme  étant 
une  névrose  gastrique. 

3®  L'acte  de  la  régurgitation  est  un  acte  réflexe  dont  le  point  de 
départ  est  dans  une  sensibilité  exagérée  congénitale  ou  acquise  de 
la  muqueuse  stomacale. 

4»  Le  mécanisme  de  cet  acte  se  rapproche  du  mécanisme  décrit 
par  Chauveau  et  Toussaint  chez  les  ruminants  et  consiste  essentiel- 
lement en  un  spasme  du  diaphragme  et  des  muscles  inspirateurs 
qui  diminuent  la  pression  intra-thoracique,  tendent  et  élargisseût 
l'œsophage,  pendant  que  les  muscles  abdominaux  compriment 
Testomac. 


ÉPIDÉMIE   D'OREILLONS 

cwsnÉtAnoNs  génïiiales  sur  la  prophylaxie  et  le  trâitehent* 

Par  M.  André  MARTIN 

Médecin-major. 


Les  récentes  communications  de  MM.  Catnn  et  Antony  à  là  Société 
médicale  des  hôpitaux  (séance  du  13  novembre  1893)  me  fournissent 
Toccasion  de  publier  la  relation  d*une  épidémie  ourlienne  que  j'ai 
observée  dans  une  petite  garnison  du  centre  de  la  France  et  qui  peut 
donner  lieu  à  des  considérations  générales  d'ordre  varié. 

La  garnison  ordinaire  du  Blanc  (Indre)  comprend  un  bataillon  du 
68*  régiment  d'infanterie  et  une  partie  de  la  section  hors  rang  du 
même  régiment,  soit  un  effectif  qui  varie  entre  450  et  500  hommes. 
Après  quelques  cas  isolés,  en  mai  et  juin  1891,  éclate,  en  décembre 
de  la  môme  année,  une  épidémie  qui  donne  quarante-huit  atteintes, 
et  ne  prend  fin  qu'au  mois  de  mars  1892.  Son  évolution  pendant 
cette  période  se  divise  en  plusieurs  phases. 

Dans  Tune,  1*'  au  16  décembre,  quatre  cas  seulement;  mais  la 
seconde  du  20  décembre  au  14  janvier,  quatorze  cas.  Le  26  janvier, 
après  une  accalmie  de  12  jours,  commence  la  troisième  période  qui, 
jusqu'au  15  février,  ne  donne  que  dix  entrées.  Après  un  autre  répit 
de  sept  jours  qui  pouvait  faire  espérer  son  extinction,  Tépidémie 
prend  une  nouvelle  intensité,  c'est  la  quatrième  période,  la  plus 
sévère,  puisque  du  22  février  au  29  mars,  vingt  hommes  sont  frappés. 

L'onité  administrative,  le  grade  et  les  conditions  de  service  com- 
portent les  distinctions  suivantes  : 


)•  Mémoire  présenté  à  la  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  dans  la  séance  du  iO  no- 
nmlne  1893. 
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Section  hors  rang 5  Rapport  &  TefTectif . . .  22J  0/0 

2*  balaillon,  l"* compagnie..    1  —  —  ...  7,1  — 

2«       —        2*         —        ..12  —  —  ...  12,2  — 

r       —        3-         —        ..15  —  —  ...  15,3  — 

S-       —        4-         —        ..     9  —  —  ...  9,1  - 

Tolal 48 


Officiers G 

Sous-officiers i 

Caporaux   et   soldats 47 


48 


Militaires   ayant   plus   d'un   an   de   service 24 

—  moins  —  —     24 


48 


De  la  lecture  de  ces  tableaux  il  semble  à  première  vue  que  la 
S°  compagnie  a  été  la  plus  touchée  ;  mais  si  on  rapporte  le  chiffre 
des  malades  à  celui  des  effectifs,  c^est  la  section  hors  rang  avec  ses 
5  cas,  soit  une  moyenne  de  22,  7  0/0  qui  remporte  de  beaucoup  sur 
les  autres  unités. 

Les  hommes  qui  la  composent,  dispersés  dans  la  journée  en  raison 
de  leurs  emplois  divera,  sont  réunis  pendant  la  nuit  dans  une  chambre 
unique.  Atteints  seulement  dans  la  quatrième  période,  ils  ont  donné 
à  l'épidémie  en  quelques  jours  tout  ce  qu'elle  pouvait  demander. 

Dès  le  début,  les  germes  se  sont  répandus  dans  les  divers  éléments 
et  locaux  du  régiment.  Ce  sont  d'abord  les  troisième  et  quatrième 
compagnies  frappées  le  même  jour;  la  première  est  ensuite  atteinte^ 
et  c'est  la  seconde  qui  fournit  les  derniers  cas.  L'épidémie  ne  suit 
pas  une  marche  régulière,  mais,  sautant  d'une  chambre  à  une  autre 
parfois  éloignée,  elle  procède  en  général  par  série  de  deux  à  trois  cas 
à  la  fois.  Dans  toutes  les  compagnies,  certaines  chambres  ont  été 
plus  ou  moins  visitées,  si  bien  qu'en  fin  de  compte,  20  çur  42,  c'est- 
à-dire  un  peu  moins  de  la  moitié,  ont  été  atteints  et,  dans  ce  nombre,, 
la  proportion  la  plus  élevée  est  donnée  par  le  premier  étage,  la  plus 
faible  par  le  troisième. 

Faut-il  chercher  le  point  de  départ  de  cette  épidémie  dans  la  popu- 
lation urbaine  dont  la  morbidité  réagit  si  aisément  sur  celle  des  gar* 
nisons?  Au  dire  des  confrères,  qui  tous  ont  été  consultés  à  ce  sujet, 
il  n'existait  en  ville  aucun  cas;  mais  pour  une  maladie  en  général^ 
bénigne  et  pour  ce  motif  très  souvent  négligée  par  un  grand  nombre 
de  familles,  cette  affirmation  ne  saurait  avoir  une  valeur  absolue. 
Quelques  cas  ont  pu  se  déclarer  dans  la  ville  ou  les  environs  sans 
qu'aucun  médecin  n'ait  été  appelé.  D'autre  part,  tous  les  ans,  à  la 
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caserne  Chanzy,  se  déclareot  quelques  cas  (6  de  mai  en  juin  de  la 
même  année).  Il  y  a  donc  là  un  foyer  dont  les  germes,  en  raison  do 
leur  diffusibillté,  échappent  aux  mesures  de  désinfection,  et  qui, 
après  être  demeurés  à  l'état  latent  un  certain  laps  de  mois,  se  réveil- 
lent pour  faire  une  épidémie.  Le  froid  et  l'humidité  sont  par  eux- 
mêmes  incapables  de  créer  un  foyer.  Cependant,  par  leur  influence 
dépressive  qui  exagère  la  réceptibilité  de  l'économie,  ils  contribuent 
à  la  genèse  et  aux  exacerbations  des  épidémies.  C'est  ainsi  que  les 
deux  reprises  de  janvier  et  février  ont  été  marquées,  dans  les  jours 
qui  précédaient,  par  l'arrivée  de  neiges  ou  de  pluies  abondantes,  et 
que  la  quatrième  période,  la  plus  chargée,  a  justement  coïncidé  en 
mars,  avec  le  retour  d'une  température  exceptionnellement  basse  et 
pluvieuse. 

Le  tableau  clinique  de  l'affection  était  le  suivant  :  après  quelques 
heures  de  malaise,  de  courbature  et  une  légère  ascension  thermique 
qui  ne  dépasse  guère  38°  et  qui  a  manqué  chez  un  grand  nombre, 
les  malades  accusaient  une  douleur  assez  vive  au  niveau  de  l'articu- 
lation temporo-maxillaire  et  de  la  région  parotidienne,  ou  bien  entre 
le  maxillaire  et  l'apophyse  mastoïde,  et  quelquefois  au  niveau  des 
glandes  sous-maxillaires.  La  tuméfaction,  très  forte  en  certains  cas, 
était  en  général  moyenne,  mais  quatre  fois  a  gagné  le  cou  et  est  des- 
cendue jusqu'à  la  clavicule.  *Si  la  fièvre  existait  lors  de  l'entrée  à 
rhôpital,  elle  cessait  le  second  jour,  mais  reprenait  lorsque  la 
maladie  passait  d'un  côté  à  l'autre;  elle  a  été  surtout  élevée  dans  les 
cas  compliqués  d'orchite;  la  température  montait  alors  à  40  ou  41°, 
et  ne  revenait  à  la  normale  qu'au  bout  de  deux  ou  trois  jours.  Cette 
complication  a  présenté  une  relative  fréquence  :  neuf  fois  sur  qua- 
rante-huit, soit  une  proportion  de  18  0/0;  deux  fois  elle  s'est  montrée 
double.  Si  les  accidents  typhoïdes  parfois  signalés  ont  fait  défaut,  la 
rougeur,  la  tuméfaction  totale  de  la  glande  ont  été  intenses.  Chez 
nos  malades,  les  phénomènes  ont  été  précédés  d'une  fluxion  paroti- 
dienne ou  sous-maxillaire,  si  légère  pour  trois  d'entre  eux,  qu'ils 
ne  se  sont  présentés  à  la  visite  de  leur  régiment  qu'à  l'occasion  de 
lorchite. 

Chez  un  autre  en  traitement  à  l'hôpital  pour  oreillons  en  voie  de 
disparition,  des  vertiges  et  une  syncope  prolongée  au  moment  où  le 
malade  descendait  du  lit  ont  devancé  de  quelques  heures  le  retour 
de  la  fièvre  et  l'apparition  d'une  orcbite  simple  d'abord,  double 
ensuite.  Nous  avons  rapproché  dans  une  série  dertableaux  les  variétés 
qu'a  présentées  l'affectioa  sous  le  rapport  des  localisations  ainsi  que 
les  complications  qui  en  ont  marqué  le  cours  ou  la  convalescence. 


• 
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Parotidiens 40 

Sous-maxillaires 8 

Sans  manifestation  tesliculaire 39 

Oreillons <  Avec          —                  —        9 

Uni-latéraux  ^  C^^  ^~^' ** 


(  C6U 


gauche 11 

Primitivement  doubles 16 

,,.,..    ,     (  Cô lé  droit 3 

Um-latérale  |    _    ^^^^^^ ^  ^  ^ 

^    u-4              1  Double  ayant  débuté  par  le  côté  droit....  0 

^^""^'^ <       -             -                  -         gauche..  2 

Antérieure  &  l'entrée  à  l'hôpital 6 

Postérieure        —             —      3 

Epistaxis 4 

Diarrhée 3 

Ck)mplicalions.^  Embarras  gastrique 2 

Angine 1 

Otite  externe 1 


Les  moyens  de  traitement  ont  été,  comme  dans  toutes  les  affections 
contagieuses  que  nous  soignons,  à  la  fois  hygiéniques  et  curatifis. 
C'est  ainsi  que  du  premier  au  dernier  jour,  l'antisepsie  de  la  bouche 
a  été  recherchée  au  moyen  de  lavages  boriques;  si  elle  n'a  pas 
empêché  d'une  façon  absolue  les  manifestations  testiculaires,  elle  a 
dû  en  limiter  le  nombre,*  puisque  sur  neuf  orchiles,  six  s'étaient 
déclarées  la  veille  ou  le  jour  de  l'adoussion  à  l'hôpllal.  Ces  lavages 
effectués,  pendant  toute  la  durée  du  séjour,  ont  même  été  continués 
au  corps  dans  les  semaines  qui  ont  suivi  la  sortie.  Les  moyens  de 
traitement  proprement  dits  n'ont  pas  été  uniformes  et,  à  ce  point  de 
vue,  quarante-cinq  malades  ont  été  répartis  en  trois  séries;  la  durée 
de  l'évolution  glandulaire  ayant  été  notée  pour  chaque  cas,  il  est 
facile  d'établir  la  valeur  approximative  des  agents  mis  en  œuvre  : 

Nombre    ^""^^  moyenne 
Agents  tbérapeatiqaes.  des  ras      ^*  dévaluation 

en  joarnées. 

Antipyrine  et  lavages  boriques 9  3,5 

Salicylate  de  soude  et  lavages  boriques...        13  4,6 

Ezpectation  et  lavages  boriques 23  4,2 

Total 45 


D'après  ce  tableau,  Tantipyrine  combinée  aux  lavages  boriques, 
dont  le  rôle  sur  l'antisepsie  buccale  est  indéniable,  semblerait  hâter, 
mieux  que  le  salicylate  de  soude  ou  l'expectation,  la  régression  des 
glandes  enflammées.  Si  dans  un  cas  elle  n'a  pas  empêché  les  mani- 
festations testiculaires,  elle  supprïme  ou  atténue  rapidement  l'élé- 
ment douleur  qui  fait  rarement  défaut  et  qui,  par  son  acuité  et  la 
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gôoe  apportée  aux  mouvements  de  déglutition,  entrave  l'alimenta- 
tion.  Le  salicylate  serait  inférieur  à  l'expectation,  aussi  bien  contre 
la  parotidite  que  contre  l'orchite,  et  ici  son  inefficacité  est  d'autant 
plus  surprenante  que  dans  Tépididymite  blemorrhagique,  ce  sel 
produit  en  quelques  heures  une  amélioration  notable. 

Pour  rorchite  ourlienne,  le  médicament  de  choix,  ainsi  que  nous 
Tavons  déjà  éprouvé  dans  de  précédentes  épidémies,  est  encore  la 
pilocarpine  en  injections  sous-cutanées.  Si  le  jaborandi  et  son  alca- 
loïde n'ont  pas  donné  pour  la  guérison  rapide  des  parotidites  tous 
les  résultats  que  Ton  croyait  devoir  en  attendre,  c'est  qu'ils  augmen- 
tent la  fluxion  des  glandes  malades  et  provoquent  des  phénomènes 
réactionnels  intenses  et  très  douloureux.  Au  contraire,  dans  Torchite, 
la  pilocarpine  en  injections  sous-cutanées  d'un  centigramme  répé- 
tées tous  les  deux  jours,  amène  en  quelques  heures  une  sédation 
de  la  douleur,  une  diminution  de  tension  dans  la  tumeur  et  un 
abaissement  de  la  température,  qui  de  41^  ou  40^  descend  le  soir 
même  à  39^,  et  après  quelques  oscillations  entre  38°  et  39^,  tombe  en 
moyenne  le  troisième  jour;  enfin  l'organe  revient  à  son  état  normal 
vers  le  huitième  ou  le  dixième  jour. 

Chez  un  malade,  pour  qui  nous  avons  constaté  un  commencement 
d'atrophie  précoce,  la  noix  vomique  et  la  pl3udre  de  viande  à  Tinté- 
rieur,  ainsi  que  les  bains  suirureux,  ont  semblé  réussir.  D'ailleurs 
tous  les  malades  atteints  d'orchite,  une  fois  passée  la  période  aiguë, 
ont  été  soumis  en  vue  des  accidents  ultérieurs  à  un  régime  tonique, 
huile  de  foie  de  morue,  extrait  de  quinquina,  poudre  de  viande,  etc. 
Ce  qui  n'empêche  qu'au  mois  de  septembre  suivant  nous  avons  dû 
constater  une  diminution  dans  le  volume  et  la  consistance  du  testi- 
cule six  fois  sur  neuf,  soit  les  deux  tiers. 

La  durée  moyenne  du  traitement  était  de  quinze  jours,  mais  en 
tenant  compte  d'une  récidive,  des  atteintes  doubles  et  des  manifes- 
tations testiculaires,  cette  moyenne,  qui  parait  nécessaire  à  tous  les 
cas  pour  révolution  complète  des  accidents,  a  dû  être  dépassée 
pour  quelques-uns.  Le  nombre  total  des  journées  d'hôpital  pour  les 
48  malades  s'élève  à  829,  soit  pour  chacun  d'eux  environ  dix-sept 
joamées. 

Isolés  dans  une  salle  particulière,  sans  communication  avec  les 
autres  malades,  nos  ourleux  prenaient,  avant  de  quitter  Thôpital, 
un  ou  deux  bains  de  sublimé  avec  frictions  savonneuses  et  étaient 
soumis  non  moins  que  les  rubéoliques  ou  les  diphtéritiques  à  de 
sévères  précautions  antiseptiques  :  toutes  les  déjections,  tous  les  linges 
de  corps  et  objets  de  pansement  étaient  traités  par  le  lait  de  chaux,  le 
chlorure  de  zinc  ou  l'eau  bouillante.  D'autre  part  à  la  caserne  Ghanzy 
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les  effets  d'habillement  et  de  literie  étaient  exposés  pendant  trente» 
six  heures  aux  vapeurs  sulfureuses.  Des  pulvérisations  de  sublimé  à 
10/00  avec  l'appareil  Geneste  et  Herscher  ont  été  pratiquées  dans 
les  chambres  contaminées,  mais  il  faut  bien  le  dire  et  ainsi  que  le 
constate  le  rapport  de  la  statistique  militaire  annuelle  de  1889,  sans 
résultat  apparent.  Il  n'en  est  pas  de  môme  de  la  sulfuration  qui  n'a 
pu  être  appliquée  qu'à  un  foyer  limité,  celui  de  la  chambre  occupée 
par  la  section  hors  rang  où  en  quelques  jours  quatre  hommes  ont 
été  frappés.  Après  cette  désinfection  il  se  produisit  encore  un  cas,  ce 
fut  le  dernier,  dont  la  contagion  remonte  peut-être  à  une  date  anté- 
rieure ou  au  voisinage  des  autres  compagnies. 

L'étude  de  cette  épidémie  que  nous  allons  comparer  à  deux  autres 
soulève  un  certain  nombre  de  questions. 

1^  Au  point  de  vue  clinique. 

L'anorexie,  la  courbature,  le  malaise  général  ont  précédé  l'appa- 
rition des  oreillons  qui,  principalement  localisés  aux  parotides,  ont 
cependant  affecté  dans  une  certaine  proportion,  1/6,  les  glandes 
sous-maxillaires.  La  fièvre  aussi  qui,  dans  les  formes  pyrétiques» 
atteint  son  fastigium  le  premier  jour,  38^,  et  tombe  le  second  ou  le 
troisième,  a  fait  défaut  chez  bon  nombre  de  malades.  Au  contraire 
la  douleur  parotidienne,  rétro-maxillaire  ou  sous-maxillaire,  avec 
une  tuméfaction  plus  ou  moins  étendue,  précédée  ou  non  de  phé- 
nomènes réactionnels,  a  été  d'une  constance  absolue. 

Les  complications  ont  été  rares  et  bénignes;  l'épistaxis  et  les  troui- 
blés  gastro-intestinaux  tiennent  le  premier  rang.  Nous  ne  considé- 
rons pas  comme  telle,  mais  comme  le  second  degré  de  l'infection 
ourlienne,  l'inflammation  du  testicule  qui  s'est  montrée  neuf  fois 
sur  48  malades,  soit  18  0/0  et  qui  six  fois  sur  neuf  a  entraîné  une 
légère  atrophie  de  la  glande. 

Ces  accidents  varient  de  nombre  et  de  nature  avec  les  diverses  épi- 
démies. C'est  ainsi  que  de  fin  novembre  1879  à  fin  avril  1880,  noua 
avons  observé,  sur  le  108<>  de  ligne,  à  Bergerac,  148  cas  d'oreillons 
avec  30  orchitcs,  soit  une  propoiHon  de 22  0/0.  L'embarras  gastrique, 
l'angine  pharyngée,  l'adénopathie  sous-maxillaire  ont  été  notés  un 
grand  nombre  de  fois  à  côté  de  l'érysipèle  de  la  face,  de  la  pleuré- 
sie. D*autre  part,  de  décembre  1881  à  février  1882,  nous  relevions 
en  Algérie  (SO""  de  ligne,  Teniet  el  Haad)  sur  un  petit  effectif  de  278 
hommes,  50  cas  d'oreillons  avec  12  orchites,  ou  24  0/0,  tous  com- 
pliqués d'embarras  gastriques. 

Si  nous  n'avons  jamais  observé  la  suppuration  des  glandes  enflam- 
mées, les  accidents  typhoïdes  dont  nous  avons  vu  un  bel  exemple 
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dans  le  service  de  M.  Laveran  *,  les  douleurs  articulaires  de  Trous- 
seau oa  le  rhumatisme  ourlien  de  M.  Gatrin,  rœdëme  rétinien  de 
M.  Hocquardy  etc.,  nous  avons  plusieurs  fois  noté  Totite  externe  et 
même  moyenne,  et  récemment,  la  présence  dans  Turine  de  40  cen- 
tigrammes d'albumine  par  litre  ;  sur  quatre  malades  soignés  en 
même  temps  et  étudiés  à  ce  point  de  vue,  l'albumine  n'existait  qu'en 
insignifiante  quantité,  10  à  15  centigrammes  environ. 

Ces  complications  peuvent  prolonger  indéfiniment  la  durée  de  l'af- 
fection mais  sont  généralement  rares,  tandis  que  les  troubles  gastro- 
intestinaux,  Tépistaxis  et  l'angine  sont  d'une  extrême  fréquence.  Chez 
certains  malades,  la  tuméfaction  des  amygdales  ou  la  rougeur  éry- 
thémateuse  du  pharynx,  de  même  que  la  douleur  temporo-maxilliaire 
s'irradiant  dans  le  conduit  auditif  externe,  pourront  rendre  hésitant 
an  début  un  diagnostic  qui  se  résoudra  par  la  palpation  des  régions 
parotidiennes  ou  sous-maxillaires  et  par  l'examen  au  spéculum  du 
conduit  auditif  et  de  la  membrane  tympanique.  Ces  particularités, 
observées  isolément,  ne  présentent  qu'un  intérêt  clinique,  mais  en 
acquièrent  un  plus  sérieux  si  elles  se  produisent  dans  une  collecti- 
vité: en  tant  qu'erreur  de  diagnostic,  elles  sont  la  fissure  par  laquelle 
pénètre  une  épidémie  dont  on  n'a  pas  su  dépister  les  premières  mani- 
festations. 
^  Au  point  de  vue  thérapeutique. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  que  nous  avons  dit  (page  205)  au 
sujet  du  traitement  des  orchites,  où  la  pilocarpine  en  injections 
soQs-cutanées  nous  a  donné  dans  cette  dernière  épidémie,  comme 
dans  une  précédente  et  dans  un  grand  nombre  de  cas  sporadiques, 
les  plus  heureux  résultats. 

Contre  les  accidents  salivaires  nous  avons  mis  en  parallèle  (tableau 
de  la  page  204)  le  salicylate  de  soude,  l'antipyrine  et  Texpcctation, 
trois  modes  de  traitement  différents  avec  une  base  commune  :  l'anti- 
sepsie buccale  (2  litres  d'eau  boriquée  par  jour).  Nous  avions  égale- 
ment recherché  dans  l'épidémie  de  1879-80  citée  plus  haut  la  valeur 
de  plusieurs  moyens  curatifs,  et,  à  cet  effet,  nous  avions  réparti  nos 
148  malades  en  cinq  groupes  :  sulfate  de  soude,  fomentations  d'huile 
camphrée  et  enveloppement  ouaté  —  suif,  soude,  pommade  mer- 
corielle  et  ouate  —  infusion  de  jaborandi  (4  gr.  par  jour)  —  tartre 
stibié  à  la  dose  quotidienne  de  0,20  —  expectation  simple.  De  cette 
expérience  nous  avions  retenu  l'opinion  suivante  : 

1*  Les  applications  d'huile  camphrée  ou  de  pommade  mercu- 
rielle  avec  enveloppement  ouaté,  sans  action  aucune  sur  révolu- 

i.  R.  LayeraD,  TraiU  des  maladies  et  épidémies  des  armées. 
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lion  glandulaire,  n'atténuent  que  très  faiblement  la  douleur  ;  —  2"*  le 
jaborandi,  préconisé  par  M.  Gzernicki,  inactif  chez  quelques*uns,  est 
défavorable  à  beaucoup  d'autres,  par  une  exagération  des  phéno- 
mènes salivaires;  —  3^  le  tartre  stibié,  par  son  action  contro-stimu- 
lante,  par  les  sueurs  abondantes  qu'il  avait  provoquées  chez  cinq  de 
nos  malades,  semble  plus  heureux.  En  somme  Texpectation,  qui  a 
sur  les  autres  moyens  l'avantage  de  la  simplicité,  donne  d'aussi  bons 
résultats. 

Nos  conclusions  ne  sont  plus  les  mêmes  aujourd'hui,  parce  que 
nous  opposons,  à  l'expectation  simple,  une  expectation  armée  des 
médicaments  nervins  et  de  l'antisepsie  buccale  que  nous  ne  possé- 
dions pas  alors.  Si  l'antipyrine  n'avance  que  d'une  journée  à  peine 
la  régression  glandulaire,  elle  a  du  moins  une  action  double  et  rapide 
sur  la  température  et  sur  l'élément  douleur,  et  celui-ci  est  tel  dans 
certains  cas,  chez  les  enfants  surtout,  qu'il  répond  à  une  véritable 
indication  thérapeutique. 

Mais  laisserait-on  de  côté  toute  médication  générale  ou  locale, 
qu'il  faudrait  pratiquer  l'antisepsie  de  la  bouche  avec  un  des  nom- 
breux procédés  en  usage.  Que  les  oreillons  s'observent  sous  la 
forme  salivaire  et  testiculaire,  qu'ils  s'accompagnent  ou  non  de  com- 
plications graves,  les  phénomènes  initiaux  ont  toujours  pour  locali- 
sation constante  les  glandes  salivaires.  L'agent  producteur  de  la 
maladie  réside  vraisemblablement  dans  la  salive  intra-buccale  et 
peut  y  séjourner  longtemps  inoffensif;  mais  sous  l'influence  maintes 
fois  démontrée  de  modifications  atmosphériques,  à  l'exemple  de  ce 
qui  a  lieu  pour  l'amygdalite,  la  pneumonie,  la  pleurésie,  il  devient 
pathogène  et  pénètre  par  le  canal  de  Stenon  ou  de  Warton  dans  les 
glandes  salivaires  qu'il  tuméfie  et  enflamme.  Cette  donnée  patho- 
génique  ne  saurait  être  infirmée  par  la  possibilité  de  l'orchite  spon- 
tanée. Cet  accident,  d'ailleurs  considéré  comme  rare  jusqu'à  présent, 
doit  disparaître  de  nos  descriptions  nosologiques .  Dernièrement 
encore,  à  la  suite  d'une  absence  de  quelques  jours,  je  trouvais  dans 
mon  service  une  orchite  dont  la  cause  paraissait  indéterminable, 
mais  qui,  par  le  caractère  de  la  tuméfaction  et  en  l'absence  de  tout 
antécédent  tuberculeux,  vénérien  ou  traumatique,  me  fit  penser  à 
une  origine  ourlienne.  En  interrogeant  soigneusement  le  malade» 
j'appris  que  deux  jours  avant  son  entrée  à  l'infirmerie,  il  avait  res- 
senti dans  l'articulation  temporo-maxillaire  et  la  région  parotidienne 
gauches  une  douleur  continue,  avec  exacerbation  par  les  mouve- 
ments de  déglutition.  Voici  donc  un  cas  qui,  faute  d'enquête  suffi- 
sante, eût  passé  en  temps  d'épidémie  pour  un  exemple  d' orchite 
spontanée.  De  semblables  erreurs  sont  surtout  faciles  dans  les  oreil- 
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Ions  sous-maxillaires  où  la  tuméfaflfion,  parfois  indolore  et  apyrô- 
tique,  peut  demeurer  inaperçue  du  malade  et  de  son  entourage. 

C'est  en  nous  appuyant  sur  cette  localisation  primitive  que  nous 
croyons,  non  pas  à  l'ulilité,  mais  à  la  nécessité  de  l'antisepsie  intra- 
buccale  qui  peut  enrayer  le  processus  morbide  par  une  destruction 
rapide  des  microorganismes  et  de  leurs  spores.  Il  est  à  noter  que, 
sur  les  neuf  cas  d'grchite  rapportés  plus  haut,  trois  seulement  sont 
postérieurs  à  l'hospitalisation,  tandis  que  pour  les  six  autres,  aucune 
antisepsie  n'a  été  elTectuée,  les  malades  ne  s'étant  pas  présentés  à 
la  visite  du  médecin  pour  une  fluxion  salivaire  peu  douloureuse  qu'ils 
oat  négligée,  mais  pour  Torchite.dont  ils  souffraient  beaucoup. 

3*^  Au  point  de  vue  hygiénique. 

L'antisepsie  buccale,  n'eût-elle  aucune  vertu  curative,  s'imposerait, 
selon  nous,  comme  moyen  prophylactique.  Ce  n'est  pas  sans  raison 
que  plus  d'un  écrivain  a  rapproché  les  oreillons  des  fièvres  éruptives 
et  en  particulier  de  la  rougeole  dont  les  épidémies,  subissant  dans 
leur  développement  ou  leur  extension  les  mûmes  influences  cllma- 
tériques,  se  rencontrent  parfois  dans  un  même  laps  de  temps,  dans 
UD  même  milieu.  Comme  pour  la  rougeole,  l'incubation  peut  être 
longue  et  atteindre  14  jours;  de  même  aussi,  la  puissance  maxima 
de  contagiosité  semble  appartenir  à  la  période  prodomique  oîi  les 
glandes  salivaires  ne  sont  pas  encore  tuméfiées  et  où  les  phéno- 
mènes de  réaction  n'afTectent  aucun  caractère  particulier.  C'est  ainsi 
que  dans  le  cas  où  TinsufOsance  des  locaux  a  nécessité  la  réunion 
dans  une  salle  commune  de  quelques  oreillons  avec  des  affections 
di?ei*ses  nous  n'avons  observé  aucun  fait  de  contagion  à  la  période 
d'état  salivaire,  ou  testiculaire.  Ce  sont  ces  conditions  spéciales  de 
contagiosité  qui  expliquent  leur  rapide  diffusion  dans  les  collectivités 
où  l'âge  est  une  cause  prédisposante  de  premier  ordre,  pension- 
nats, casernes,  etc.   La  maladie,  apparaissant  presque  simultané- 
ment dans  des  locaux  souvent  éloignés  les  uns  des  autres,  échappe 
aux  moyens  qui,  pour  d'autres  épidémies,  circonscrivent  le  foyer 
primitif.  A  la  page  207  nous  avons  montré  l'inefficacité  des  pulvéri- 
sations de  sublimé;  nous  pensons  que  les  pulvérisations  au  lait  de 
chaux  de  MM.  Chamberland  et  Fernbach  ne  seraient  pas  plus  actives. 
Si  au  contraire  plusieurs  cas  se  montrent  à  très  faible  intervalle 
dans  un  même  local,  la  sulfuration  nous  paraît  indiquée;  cette  opé- 
ration, nous  l'avons  déjà  dit,  dans  une  chambre  où  quatre  hommes 
avaient  été  frappés  en  moins  d'une  semaine,  n'a  été  suivie  que  d'un 
autre  cas  et  ce  fut  le  dernier,  doiit  la  contagion  pouvait  être  anté- 
rieure à  la  désipfectiop.. 
Encore  une  fois  la  désinfection  des  locaux  par  les  pulvérisations 
Rev.  db  mêd.,  tome  XIV.  —  1894.  i4 
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antiseptiques  ou  la  sulfuration»  est  inutile  dans  un  cas,  rarement 
possible  dans  Tautre,  et  la  prophylaxie,  en  face  d*une  épidémie 
d'oreillons,  nous  semble  relever  tout  entière  de  Thygiène  Indivi- 
duelle. C'est  ainsi  qu'on  doit  éliminer  successivement  tous  les 
malades,  désinfecter  leurs  vêtements  et  leur  literie,  et  soumettre  à 
Tantisepsie  buccale,  ainsi  que  nous  le  faisons  depuis  1890  pour  la 
grippe,  non  seulement  les  sujets  atteints,  mais  tous  ceux  qui  accu- 
sent de  la  fiëvre,  de  la  courbature,  etc. 

Nous  croyons  pouvoir  résumer  ce  travail  dans  les  propositions 
suivantes  : 

Les  oreillons  semblent  produits  par  un  des  nombreux  microbes  de 
la  salive  intra-buccale  qui,  sous  certaines  influences  atmosphériques 
ou  climatériques,  devient  pathogène  et  détermine  la  fluxion  des 
glandes  salivaires. 

Leur  plus  grande  puissance  de  contagiosité  appartient,  de  même 
que  pour  la  rougeole,  à  la  période  prodromique,  aux  heures  qui 
précèdent  l'apparition  des  phénomènes  douloureux. 

Les  parotides  sont  de  préférence  atteintes  bien  que  les  glandes 
sous-maxillaires  puissent  Tétre  au  moins  une  fois  sur  six. 

L'orchite,  toujours  précédée  par  une  fluxion  salivaire  de  durée 
parfois  si  courte,  de  réaction  parfois  si  légère  qu'elle  a  passé  ina- 
perçue, n'est  pas  une  complication,  mais  le  second  degré  de  l'infec- 
tion ourlienne.  Sa  fréquence  varie  avec  les  épidémies  et  aussi  avec 
les  soins  hygiéniques  qui  entourent  les  accidents  salivaires  du 
premier  degré. 

Les  complications  les  plus  communes  sont  :  l'angine,  l'épistaxis, 
les  troubles  gastro-intestinaux.  L'otite,  l'albuminurie  viennent  immé- 
diatement après.  Le  rhumatisme  articulaire  ou  viscéral,  la  pleurésie, 
rérysipèle,  l'œdème  rétinien  ne  sont  que  des  exceptions. 

Le  traitement  diffère  pour  les  oreillons  ou  l'orchite.  Dans  le  pre- 
mier cas,  il  doit  être  essentiellement  hygiénique  et  sédatif  :  d'une 
part,  antisepsie  de  la  bouche  avec  le  thymol,  l'acide  phénique  ou 
simplement  l'eau  boriquée  à  4  0/0  aussi  chaude  que  possible;  — 
d'autre  part,  usage,  pendant  les  premiers  jours,  de  la  médication 
nervine  :  antipyrine  2  à  3  gr.  ;  exalgine  75  cent,  à  1  gr.  ;  phénacétine 
1  gr.  25  à  1  gr.  50,  etc.,  gui  agit  à  la  fois  sur  la  température  et  sur 
l'élément  douleur. 

Dans  Torchite  les  nervins  doivent  céder  la  place  à  la  pilocardine 
qui,  en  injections  sous-cutanées  (1  cent.),  diminue  promptement  la 
douleur,  abaisse  dès  le  premier  soir  la  température,  et  la  ramène  à 
la  normale  vers  le  troisième  jour  avec  suppression  complète  de  la 
tuméfaction  entre  le  huitième  et  le  dixième  jour. 


A.  MARTIN.  —  ÉPIDÉMIE  d'oreillons  211 

La  prophylaxie  dans  les  grandes  collectivités  (pensionnats, 
casernes,  etc.)  ne  consiste  pas  dans  la  désinfection  des  locaux  qui 
môme  sous  forme  de  sulfuration  est  rarement  possible  et  utile,  mais 
dans  l'application  de  certaines  mesures  d'hygiène  individuelle  : 
l*"  élimination  successive  ou  hospitalisation  de  tous  les  malades 
a?ec  désinfection  des  vêtements,  des  linges  de  corps  et  de  la  literie  ; 
—  ^  antisepsie  buccale  rigoureuse  non  pas  seulement  pour  les 
contaminés,  mais  aussi  pour  tous  les  sujets  qui  accusent  un  malaise 
général  ou  de  la  fièvre. 


PARALYSIE  BULBAIRE 

PROGRESSIVE,   INFANTJLE  ET  FAMILIALE 

Par  P.  L.ONDE 

Interne  de  la  clinique  des  maladies  da  svstcme  nerveux. 

{Suite  et  fin  *.) 


2°  malade.  —  Georges  Chab.,  âgé  de  cinq  ans,  ne  présente  rien  de  bien 
particulier  dans  ses  antécédents  personnels  si  ce  n*est  le  fait  d*avoir  com- 
mencé à  parler  assez  tard,  à  trois  ans.  Pendant  qu*elle  le  portait,  sa  mère 
n'a  pas  eu  d'émotions  vives  ni  d'accident  ^  ;  Taccouchement  fut  normal.  II 
fut  élevé  au  sein  par  sa  mère.  On  commença  à  l'alimenter  vers  huit  à 
neuf  mois;  il  ne  fui  sevré  qu'à  vingt  mois. 

A  un  mois,  diarrhée  qui  dura  quinze  jours. 

A  onze  ou  douze  mois,  bronchite  qui  dura  huit  à  quinze  jours. 

Quoiqu'il  n'ait  parlé  qu'à  trois  ans,  il  a  marché  seul  à  quatorze  mois. 

A  dix-huit  mois  éruption^  (roséole  au  dire  du  médecin)  avec  stomatite 
probablement  aphteuse. 

Il  n'a  jamais  eu  de  convulsions. 

Il  a  toujours  été  gros  mangeur.  Il  était  replet  ;  il  a  maigri  depuis  un 
mois  peut-être  et  malgré  cela  c'est  encore  un  gros  garçon. 

Début  de  la  paralysie  bulbaire.  —  C'est  vers  le  15  avril  de  cette  année 
1893  que  sa  mère  remarqua  les  premiers  phénomènes  que  Ton  doit  rap- 
porter à  Taffection  actuelle;  elle  n'y  attacha  pas  tout  d'abord  l'importance 
qu'elle  leur  a  attribuée  depuis.  Elle  se  rappelle  qu'à  cette  époque  les  yeux 
de  Georges  pleuraient,  surtout  l'œil  gauche,  quand  elle  sortait  avec  lui. 

Il  n'y  a  guère  que  quinze  jours,  à  la  fm  de  la  première  semaine  de 
juillet,  qu'elle  fit  un  rapprochement  entre  l'état  de  santé  de  cet  enfant  et 
celui  de  son  aîné.  Elle  s'aperçut  qu'il  no  riait  plus  comme  autrefois,  et 
qu'il  ne  pouvait  plus  plisser  le  front.  Or  il  n'y  a  pas  plus  d'un  mois  que 
Tenfant,  dit-elle,  pouvait  encore  faire  remuer  son  chapeau  sur  la  tète,  en 
contractant  ses  muscles  peauciers.  Il  s'amusait  à  cet  exercice  précisé, 
ment  pour  taquiner  son  fr^re  à  qui  cela  était  devenu  impossible.  Un 
autre  fait  l'avait  frappé,  c'est  que  lorsqu'il  mangeait  €  ça  lui  tirait  les 

* 

!.  Voir  le  numéro  de  décembre  1893. 

2.  Elle  fut  seulement  tourmentée  et  surmenée  vers  le  sixième  mois  de  sa  gros- 
sesse, à  propos  de  la  rougeole  grave  qu'a  eue  son  aine. 
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pautôères  inlérieures  surtout  h  gauche  »,  o'est-à-dire  que  dans  les  mou- 
vemsnta  de  mastication  l'abaissement  de  la  mâcbotra  s'accompagnait 
d'uDoertaia  degré  de  renversement  en  dehors  de  la  paupière  inférieure. 

Il  y  a  huit  jours,  l'enfant  fît  une  éruption  probablement  sudorale  aocom- 
pagnwd'un  léger  mouvement  fébrile,  éruption  dont  l'enfant  porte  encore 
1m  traces  ':  ce  sont  des  petites  papules  avec  démangeaisons.  Le  premier 
jour,  paraît-il,  le  visage  était  quelque  peu  gonflé  et  cela  avait  fait  dire 
que  Georges  allait  avoir  la  rougeole. 

Celle  éruption,  comme  on  le  voit,  avait  déjà  été  précédée  des  premiers 
lympLômes  de  la  paralysie  bulbaire.  —  Enfui  il  y  a  trois  jours  la  mère 
remarqua  que  son  enfant  ne  pouvait  pas  fermer  complètement  VœîI 
gauche;  ce  fait  mit  lecombloàson  inquiétude  et  le  jourmême  elle  nous 
CD  parlait  sans  cacher  la  crainte  que  son  second  Tils  ne  fût  atteint  de  la 


Fig.  IV.  —  aeoTgta  Chïb  . 

ntême  maladie  que  son  premier.  Nous  vîmes  donc  le  petit  sujet  et  ofTec- 
tiveraent  l'occlusion  des  paupières  gauches  était  incomplète. 

Examen  fait  te  18  juillet,  —  Le  petit  Georges  a  une  physionomie  un 
peu  spéciale  et  tandis  que  chez  son  frère  il  existe  encore  quelque  chose 
d'JDtelligent  dans  l'expression,  chcE  lui  il  n'y  a  dans  le  regard  rien  de 
fif  qui  relève  Vimmobililé  du  fades. 

La  face  est  très  aplatie,  la  base  du  nez  très  étalée;  le  côtû  droit  est  un 
peu  plu»  petit  que  le  gauche,  la  partie  miidinne  du  front  tombe  un  peu 
comme  chez  le  frère  auquel  d'aillcurn  II  no  ressemble  pas.  La  penu  du 
visage  part iculièrom en t  vers  \a  base  du  nez  est  luisante  et  paraît  amincie. 
L'œil  giQche  parait  un  peu  plus  grand  que  le  droit  et  la  paupière  inté- 
rieure correspondante  tend  à  se  renverser  et  à  retenir  une  larme  dans 
l'angle  interne.  Le  front  est  aljsalument  lisse,  la  narine  gauche  semble 
légèrement  aplatie.  Au  repos  les  lèvres  et  lo  menton  ne  présentent  rien 
de  particulier  ;  la  bouche  n'est  pas  nécessairement  entr'ouverle.  Un  exemple 
plus  approfondi  permet  de  constater  nettement  les  signes  suivants  : 

Le  front  reste  lisse  et  immobile  soit  qu'on  lui  dise  de  plisser  le  front, 
«wt  qu'on  lui  dise  d'ouvrir  fortement  les  yeus.  Quand  on  dit  h  Georges 
d'ouvrir  le:  yeux  brusquement,  la  paupière  supcrieurone  se  relève  qu'avec 
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une  certaine  lenteur.  Le  clignotement  est  rare  et  incomplet,  le  réflexe 
palpébral  diminué.  Quand  il  ouvre  la  bouche,  les  commissures  s'écartent 
modérément,  la  droite  un  peu  plus  que  la  gauche  mais  très  légèrement. 
Si  on  lui  demande  de  montrer  les  dents,  les  commissures  ne  se  contractent 
qu'à  peine,  la  lèvre  supérieure  se  relève  mal,  surtout  à  gauche.  Il  y 
aurait  donc  une  très  légère  déviation  à  droite.  En  novembre  1893,  l'asy- 
métrie des  lèvres  avait  augmenté. 

La  lèvre  inférieure  ne  découvre  les  dents  que  très  peu.  Provoque-t-on 
une  grimace^  les  lèvres  conservent  cette  inertie  relative,  le  nez  ne  se 
plisse  pas.  Le  menton  seul  semble  avoir  conservé  son  intégrité;  Georges 
le  fronce  sans  peine. 

Le  rire  est  possible  et  se  reconnaît  assez  facilement  sur  la  physionomie 
de  Georges  ;  mais  quand  il  est  prolongé  il  devient  très  imparfait  et  ne  se 
lit  plus  sur  la  figure  du  malade.  Il  semble  que  les  muscles  au  rire  se 
soient  alors  fatigués. 

La  langue  est  tirée  facilement  hors  de  la  bouche  et  sans  déviation.  Elle 
a  son  volume  normal  ;  on  remarque  seulement  un  aspect  lisse  et  parfois 
un  très  léger  tremblement  fibrillaire.  Il  y  a  de  la  salivation  et  l'enfant 
bave  souvent,  de  l'aveu  de  la  mère;  il  est  vrai  qu'il  a  c  toujours  été  un 
peu  comme  ça  ».  La  langue  se  meut  assez  bien  sur  les  côtés  et  en  haut. 
Il  ne  sait  la  mettre  en  gouttière. 

Les  narines  sont  humides;  la  gauche  rouge  et  légèrement  croûteuse 
est  peut-être  irritée  par  un  écoulement  muqueux  -exagéré. 

Quand  il  mange  il  arrive  que  la  paupière  inférieure  gauche  s'abaisse 
pendant  l'ouverture  de  la  bouche.  La  mastication  d'ailleurs  n'est  pas 
gênée. 

La  parole  est  difficile  à  explorer;  elle  est  basse  par  timidité.  Pourtant 
la  mère  affirme  que  Georges  parlait  mieux  veri^  3  ans  1/2, 4  ans  que  main- 
tenant. 

Le  cri  est  bon.  Georges  peut  encore  souffler  facilement  une  bougie 
mais  non  siffler.  Il  donne  à  peu  près  bien  un  baiser. 

Pas  de  difficulté  de  la  déglutition,  ni  de  la  respiration  même  après  une 
marche  précipitée.  La  respiration  par  le  nez  est  parfois  gênée;  il  est  pro« 
bable  qu'il  existe  comme  chez  le  père  des  végétations  adénoïdes  du  pha- 
rynx. Contractibilité  du  voile  du  palais  normale. 

Pas  de  modification  du  pouls. 

Pas  de  difficulté  pour  tenir  la  tête  dans  la  rectitude,  ni  d'atrophie  des 
membres  ou  du  trooc,  pas  de  faiblesse  du  cou.  Masticateurs  bons. 

Quoique  l'enfant  ait  maigri,  il  a  encore  assez  d'embonpoint. 

Réflexes  rotuliens  normaux. 

Pas  d'exaspération  du  réflexe  massétérin. 

Pas  de  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  autant  qu'on  peut  s'en 
assurer. 

Comme  son  frère,  Georges  semble  avoir  du  prurigo  d'flebra  apparu 
récemment.  Nous  regrettons  de  n'avoir  pu  faire  confirmer  ce  diagnostic; 
chez  les  deux  frères  l'éruption  a  disparu  au  commencement  de  l'hiver. 
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M.  Cartaz  nous  a  transmis  la  note  suivante  :  u  Hypertrophie  des  amyg- 
dales, surtout  de  la  gauche. 

Sensibilité  du  voile  et  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  amoindrie. 
Réflexes  peu  prononcés.  Pas  de  modifications  du  côté  du  larynx;  motri- 
cité normale  des  cordes  vocales  (19  juillet).  »  Il  chante  comme  par  le 
passé.  Il  est  difficile  en  raison  de  l'âge  de  Tenfant  de  juger  de  la  façon 
dont  il  articule.  Pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  sauf  ceux  qui 
ont  été  signalés  pour  la  gorge. 

Pas  de  troubles  sensoriels. 

L'intelligence  est  ordinaire.  Sommeil  bon. 

Pas  de  troubles  digestifs  sauf  quelques  coliques. 

Pas  de  ganglions  cervicaux  comme  chez  le  frère. 

L'examen  des  yeux,  pratiqué  par  M.  Kœnig,  à  part  bien  entendu  l'occlu- 
sion incomplète  des  yeux  et  surtout  de  l'œil  gauche,  a  donné  les  renseigne- 
ments suivants  : 

Pas  de  troubles  dans  les  mouvements  associés  des  yeux.  Les  pupilles 
sont  normales. 

Pss  de  ptosis.  Pâleur  atrophique  des  nerfs  optiques  marquée  surtout 
dans  le  segment  externe.  Du  côté  droit  l'acuité  visuelle  est  très  réduite; 
l'enfant  ne  peut  compter  les  doigts  qu'à  une  distance  de  trois  mètres.  Du 
côté  gauche  l'acuité  visuelle  est  normale. 

L'examen  électrique  pratiqué  par  M.  le  docteur  Huet  a  donné  les  résul- 
tats suivants  : 

(Juillet-août  1893.)  Examen  faradique.  Appareil  à  chariot.  Bobine  à 
gros  fil.  Méthode  polaire.  Electrode  sternale  8/il;  électrodes  différentes  : 
petite  électrode  olivaire. 

Georges  Chab... 

Côté  droit,  frontal,  à  7  centimètres,  contractions  très  faibles;  côté 
gauche,  à  7  centimètres,  contractions  comme  à  droite. 

Côté  droit,  orbiculaires  des  paupières,  à  9  centimètres  1/2,  contractions 
nettes;  —  côté  gauchCy  à  9  centimètres  1/2,  contractions  comme  à  droite. 

Côté  droity  pyramidal,  à  8  centimètres,  contractions  assez  faibles  ;  — 
côté  gauchCf  à  8  centimètres,  contractions  comme  à  droite. 

Côté  droit f  transverse  du  nez,  à  10  centimètres,  contractions  nettes;  — 
côté  gauche,  à  9  centimètres  1/2,  contractions  un  peu  plus  faibles  qu'à 
droite. 

Côté  droite  élévateur  commun,  à  9  centimètres,  contractions;  —  côté 
gauche,  à  9  centimètres,  contractions. 

Côté  droit,  petit  zygomatique,  à  9  centimètres,  contractions  faibles;  — 
côté  gauche,  à  9  centimètres,  contractions  comme  à  droite. 

Côté  droite  grand  zygomatique,  à  8  centimètres  1/2,  contractions  très 
faibles;  —  côté  gauche,  kS  centimètres  1/2,  contractions  comme  à  droite. 

Côté  droit,  triangulaire  des  lèvres,  à  9  centimètres,  contractions;  — 
côté  gauche,  à  9  centimètres,  contractions  comme  à  droite. 

Côté  droit,  orbiculaire  des  lèvres,  à  9  centimètres  1/2,  contractions;  — 
côté  gauche,  à  9  centimètres  1/2,  10  cent.,  contractions. 
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Côté  droit,  carré  du  menton,  à  10  centimètres,  contractions  ;  —  côté 
gauche^  à  iO  centimètres,  comme  à  droite. 
Nerf  facial  excité  à  travers  le  conduit  auditif,  à  droite  comme  à  gauche. 
A  9  centimètres,  contractions  dans  les  muscles  du  menton  seul. 
A  8  centimètres  1/2,  contractions  dans  les  muscles  du  menton  et  Torbi- 
culaire  des  paupières. 

A  8  centimètres,  contractions  comme  à  8  centimètres  1/2;  de  plus,  con- 
tractions dans  rélévateur  commun  et  l'orbiculaire  des  lèvres;  pas  de  con- 
tractions dans  les  zygomatiques  ni  dans  le  frontal. 

A  7  centimètres  1/2,  contractions  comme  à  8  centimètres;  ily  a  aussi 
des  contractions  dans  le  masséter  et  le  temporal. 

Ram.  Rupér.  du  facial  :  à  9,  8,  7  centimètres;  pas  de  contraction  dans 
e  frontal  ;  contractions  dans  le  temporal,  à  droite  et  à  gauche. 

Rameaux  moyens  du  facial  :  8  centimètres  1/2,  contractions  surtout  dans 
rélévateur  commun,  le  mystiforme  et  l'orbiculaire  inférieur  des  paupières  ; 
contractions  dans  Torbiculaire  des  lèvres;  pas  de  contraction  appréciable 
dans  les  zygomatiques  ;  à  8  centimètres  comme  à  8  centimètres  1/2,  en 
plus  contractions  dans  le  masséter. 

Rameaux  inférieurs  du  facial,  à  8centimètres  1/2, 9  centimètres,  contrac- 
tions dans  les  muscles  du  menton. 

Examen  galvanique.  Méthode  polaire;  électrode  sternalc8/il  ;  électrodes 
différentes  :  petite  électrode  olivaire. 

Côté  droit  comme  pour  le  côté  gauche. 

Frontal,  VI,  2  m.  A,  NFC  =  PFC,  contractions  un  peu  lentes;  3  m.  A, 
NFC  =  PFC,  contractions  un  peu  lentes. 

Orbiculaires  des  paupières,  IV  2  1/2  m.  A,  NFC  >  PFC,  contractions 
nettes  et  vives;  VI,  4  m.  A,  NFC  >  PFC,  contractions  nettes  et  vives. 

Elévateur  commun,  IV,  2  1/2  m.  A,  pas  de  contraction;  VI,  NFC, 
contractions  faibles,  >•  PFC;  en  mémo  temps  contractions  dans  l'orbi- 
culaire inférieur  des  paupières;  transverse  du  nez,  pyramidal. 

Zygomatiques,  VI,  3  1/2,  4  NFC  >  PFC,  contractions  très  faibles. 

Orbiculaire  des  lèvrep,  partie  inférieure,  IV,  2  1/2,  NFC.  contractions 
nettes,  >  PFC.;  partie  supérieure,  IV,  2  1/2,  3,  pas  de  contraction  ;  VI,  4 
NFC,  contractions  nettes  et  vives,  >  PFC. 

Carré  du  menton,  IV  2,  NF  contractions  faibles,  pas  de  PFC  ;  VI,  3  1/à 
NF  contractions  nettes,  >>  PFC. 

Branches  du  facial  (dans  le  conduit  auditif)  VI,  3  m.  A,  légères  contractions 
d**ins  les  muscles  du  menton  ;  on  ne.  peut  employer  d'intensité  plus  forte  à 
cause  de  la  douleur. 

Voici  la  note  que  M.  Galippo  nous  a  remiFO  relativement  à  G.  Chab. 

c(  Orifice  buccal  très  étroit. 

On  observe  un  certain  degré  d'arrêt  do  développement  sur  le  maxil- 
laire supérieur  qui  conserve  cependant  une  forme  relativement  normale. 

Maxillaire  inférieur  :  comme  c'est  généralement  la  règle,  le  progn&'- 
thisme' signalé  plus  haut  existe  également,  mais  à  un  degré  plus  pro- 
noncé chez  le  frère  cadet; 
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ÂDgle  du  maxillaire  inférieur  obtus. 

Il  est  intéressant  de  rapprocher  des  anomalies  de  cet  ordre,  précédemment 
signalées  chez  nos  deux  malades,  les  faits  suivants  sur  lesquels  M.  Galippe 
a  attire  notre  attention. 

Leur  père  a  une  ano- 
malie d'articulation.  Les 
dents  se  rencontrent  bout 
i  bout.  Il  était  donc  sur 
Je  chemin  du  progna- 
thisme inférieur. 

Un  cousin  germain  du 
père  a  du  prognathisme 
inférieur  très  accusé,  au- 
tant d'après  la  mère  que 
le  plus  jeune  des  enfants. 
Ces  stigmates  sont  un  ap- 
point de  plus  pour  établir 
la  tare  nerveuse  du  côté 
paternel. 

La  mère  a  des  arcades  ^.„  y  _  Màcboircs  do  Geor/çe*  cuab... 

dentaires  régulières.  (moau^e  dû  à  m.  oaiippe). 


^-^^ 


Résumé.  —  Gomme  tare  héréditaire  Georges  Chab.  offre,  outre 
le  prognathisme  du  maxillaire  inférieur,  un  certain  retard  du  déve^ 
loppement  notamment  pour  la  parole  ;  il  est  certainement  beaucoup 
moins  intelligent  que 
son  frère.  Contraire- 
ment à  lui  il  n'a  pas 
eu  de  maladie  infec- 
tieuse grave.  —  Début 
à  cinq  ans  (à  la  un  do 
la  première  semaine 
de  juillet  4893)  par 
rimpossibilité  de  plis- 
ser le  front  et  de  for- 
mer complètement  les 
yeux,surlou  t  l'œi  1  gau- 
che, et  par  Timper- 
fection  du  rire.  Exa- 
men du  malade.  Chez  ^'K-  V  {bis).  —  Mâchoire  de  Moïse. 

lui  encore  plus  que  chez  son  frère  l'immobilité  presque  absolue 
<le  la  partie  supérieure  du  visage  contraste  avec  la  mobilité  relative 
de  la  partie  inférieure.  Nous  retrouvons  ici  la  rareté  du  clignote- 
ment, rimpossibilité  d'où vrir  brusquement  les  yeux,  la  diminution  du 
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réflexe  palpébral.  Les  lèvres,  la  langue  sont  beaucoup  moins  atteintes 
que  chez  Taîné.  La  voix,  la  déglutition  et  la  respiration  sont  nor- 
males. Diminution  de  la  sensibilité  du  voile  et  de  la  paroi  postérieure 
du  pharynx.  A  ces  quelques  particularités  se  borne  Thistoire  du  plus 
petit  de  nos  malades.  Et  cela  est  si  léger  qu'une  mère  moins  attentive 
n*y  aurait  pris  garde.  Les  muscles  qui  réagissent  le  moins  bien  aux 
deux  modes  d*électrisation  sont  le  frontal  et  les  zygomatiques.  En 
outre,  réaction  de  dégénérescence  partielle  dans  les  deux  frontaux. 
Le  trijumeau  est  peut-être  touché  comme  chez  Moïse.  Mais  les  muscles 
du  cou  sont  certainement  intacts.  Pour  compléter  ces  observations 
il  est  indispensable  de  passer  en  revue  les  antécédents  de  famille, 
quoique  nous  ne  devions  pas  y  retrouver  de  trace  de  la  maladie 
même  qui  nous  occupe. 

Antécédents  héréditaires,  —  Le  père  des  petits  malades  est  un 
homme  de  trente-sept  ans  qui  paraît  robuste.  Il  était  fermier 
dans  TYonne.  Il  est  venu  il  y  a  un  an  à  Paris  où  il  est  maintenant 
cocher  de  tramway.  Peut-être  est-il  un  peu  apathique.  Il  n'est  pas 
buveur.  On  Ta  soigné  pour  des  coliques  hépatiques  à  trente- 
trois  ans.  Nous  avons  vu  qu'il  a  du  prognathisme.  Il  est  double- 
ment cousin  issu  de  germain  avec  sa  femme,  à  la  fois  par  son  père 
et  par  sa  mère. 

La  mère,  âgée  de  trente-un  ans,  est  une  forte  femme,  grande  et  bien 
constituée  en  apparence,  mais  nerveuse.  Elle  a  été  très  peureuse. 
Par  exemple,  elle  avait  peur  du  tonnerre.  Elle  s'est  mariée  à  vingt 
ans.  Il  y  a  six  ans  elle  a  eu  une  bronchite;  elle  fut  malade  tout 
l'hiver.  Ses  deux  grossesses  ont  été  bonnes.  Son  premier  enfant  a  dû 
être  mis  au  monde  a  aux  fers  i>. 

Sa  famille  est  de  Bonis  dans  la  Nièvre. 

Le  grand- père  paternel  de  la  mère  des  deux  malades  était  le  frère 
de  la  grand'mëre  maternelle  de  leur  père  (Famille  Dum.). 

Le  grand-père  maternel  des  petits  malades  était  un  buveur,  il 
mourut  jeune  à  trente-deux  ans  d'une  affection  du  cœur. 

Sa  sœur,  leurgrand'tante,  mourut  d'un  cancerà  soixante-cinq  ans. 

EnQn  pour  compléter  les  antécédents  familiaux  de  ce  côté,  côté 
maternel,  ajoutons  que  :  1^  le  frore  aîné  de  la  mère  des  malades, 
curé  et  instituteur,  est  mort  à  vingt-neuf  ans  de  fièvre  cérébrale 
(fièvre  typhoïde  probablement  mais  en  tous  cas  avec  complications 
cérébrales)  ;  2^  un  autre  oncle  du  même  côté  a  un  enfant  dont  l'un 
des  testicules  n'est  pas  descendu. 

Du  côté  du  pèrCy  signalons  surtout  une  grand'tante  qui  eut  à  quinze 
ans  une  chorée  rythmique  du  bras  à  la  suite  d'une  peur  (elle  avait 
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été  mordue  par  un  chien);  la  fille  de  celte  grand'tante  mourut  vrai- 
semblablement d'un  sarcome  du  cou  à  trente-un  ans. 

Une  autre  grand'tante  paternelle  est  morte  «  de  fièvre  cérébrale 
à  la  suite  de  l'influenza  ». 

Une  tante  a  la  migraine.  Enfin  le  fils  aîné  de  l'oncle  maternel,  cuL 
livateur  (qui  aurait  la  pituite),  a  depuis  trois  ou  quatre  ans  les  yeux 
ouverts  pendant  le  sommeil  ;  il  a  quatorze  ans.  II  aurait  un  frère  plus 
jeune  comme  lui.  Voilà  donc  deux  cousins  germains  atteints  peut- 
être  d'une  maladie  familiale  qui  n'est  pas  sans  rapport  avec  Tune  de 
celles  que  nous  étudions.  Malheureusement  les  renseignements  sont 
incomplets. 

Les  renseignements  précédcnîs  méritent  qu'on  s'y  arrête  un  ias- 
tant. 

Les  antécédents  héréditaires  de  ces  enfants  sont  chargés,  quoique 
les  père  et  mère  eux-mêmes  offrent  l'apparence  d'une  bonne  santé. 
Du  côté  paternel  nous  trouvons  à  la  fois  le  cancer  (ou  sarcomç), 
rhystcrie  et  le  prognathisme;  c'est  plus  qu'il  n'en  faut  pour  marquer 
la  dégénérescence.  Du  côté  de  la  mère  nous  trouvons  de  môme  le 
cancer  si  nous  remontons  jusqu'à  la  trisaïeule  et  jusqu'à  une 
grand'tante  des  malades;  nous  trouvons  aussi  un  grand-père  buveur 
mort  vieux;  nous  trouvons  enfin  des  stigmates  de  dégénérescence 
isolés  tels  qu'un  testicule  non  descendu  chez  un  cousin  germain.  — 
Nous  trouvons  encore  celte  coïncidence  malheureuse  de  la  fièvre  céré- 
brale mortelle  dans  les  deux  familles,  dénomination  qui,  lors  même 
qu'elle  ne  signifie  pas  méningite  tuberculeuse,  indique  toujours 
une  forte  prédisposition  morbide  du  côté  du  cerveau.  —  Ainsi  des 
deux  côtés  il  existait  une  lare  profonde  quoique  latente.  Si  nous 
analysons  encore  plus  avant  l'origine  de  celte  tare  nous  voyons  non 
seulement  qu'elle  existe  des  deux  côiés  pour  nos  malades,  mais  aussi 
pour  leurs  parents.  Les  deux  souches  dont  sont  sortis  chacun  de  ces 
parents,  père  ou  mère,  étaient  déjà  viciées  toutes  deux. 

Par  exemple  si  le  grand-père  paternel  a  une  tare  hystérique,  etc., 
la  grand'mère  paternelle  est  petite-fille  d'un  homme  qui  est  mort  à 
trente  ans  d'un  «  coup  de  sang  »;  si  le  grand-père  maternel  est  un 
alcoolique,  la  grand'mère  maternelle  est  en  môme  temps  petite-fillo 
d'une  femme  morte  d'un  cancer. 

Et  qui  sait  si,  dans  ces  commémoralifs,  quelques  faits  importants 
ne  sont  pas  passés  inaperçus?  Mais  ce  que  nous  en  savons  est  bien 
suffisant  pour  nous  permettre  d'invoquer  comme  cause  une  dégé- 
nérescence, renforcée  par  la  consanguinité.  Dans  cette  famille  nom- 
breuse les  traces  de  la  déchéance  existent  partout  quoique  dissé- 
minées. Et  l'on  comprend  que  ces  enfants,  nés  de  parents  en 
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ippareiicd  robustes,  aient  à  la  fois  hérité  par  atavisme  do  toutes  ces 
induencea  nettes  accumulées  sur  leur  tétc. 

Partieularités  des  observations  Tprécédentes.  —  Avant  de  comparer 
Ks  observations  aux  observaLions  analogues  déjà  publiées,  11  nous 
parait  iadispensabla  d'en  faire  ressortir  les  caractères  principaux  ou 
œéme  certains  détails  intéressants. 

L'identité  de  lu  maladie  cheit  les  deux  frères  est  le  premier  fait  à 
établir  et  à  mettre  à  profit.  Évidemment  la  paralysie  bulbaire  n'a  pas 
encore  assez  progressé  chez  le  dûrnier  pour  qu'on  puisse  conclure, 
mais  le  début  semble  avoir  été  absolument  lo  même  chez  les  deux 
sDJets  :  cbez  tous  deux  la  maladie  familiale  s'est  révélée  toutd'abord 
par  une  paralysie  hitatf-rale  du  Oiri.il  ftipénciir  avec  prédominance 


Fig-  VI.  —  Pholograpbi 


dun  côté,  et  dans  les  deas  cas  du  mémo  côté-  Le  premier  phéno- 
mène observé  a  été  le  larmoiement  dans  les  deux  cas;  l'inocclusion 
des  paupières  a  été  remarquée  immédiatement  ensuite  chez  le  frère 
cadet  et  l'on  est  en  droit  de  penser  qu'il  en  aurait  été  de  même  chez 
Tainé  s'il  eût  été  à  ce  moment  entre  les  mains  de  sa  mère.  Si  même 
chez  le  cadet  ce  phénomène  a  passé  d'abord  inaperçu,  ne  fût-ce  que 
quelques  jours,  c'est  sans  doute  parce  qu'il  était  moins  gênant  que 
le  larmoiement. 

Le  larmoiement  permanent,  joint  à  l'immobilité  des  traits,  sur- 
tout du  front  et  de  la  base  du  nez,  modifie  assez  la  physionomie  pour 
caractériser  le  faciès  de  ces  malades.  li  faut  bien  avouer  cependant 
que  cette  modification  de  la  physionomie  est  au  début  bien  légère  et 
qu'il  fallait  la  sollicitude  d'une  mère,  déjà  prévenue  par  la  maladie  do 
son  premier  enfant,  pour  en  comprendre  l'importance.  Le  petit 
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Georges  Cbab...  aurait  pu  sans  doute  passer  sous  les  yeux  d'un  méde- 
cin qui  aurait  ignoré  la  maladie  du  premier  sans  être  remarqué. 

L*ezamen  des  yeux  chez  ces  malades  offre  plusieurs  particularités 
intéressantes.  La  mère  elle-même  a  attiré  notre  attention  sur  un  signe 
qui  est  signalé  dans  l'observation  de  Remak  :  c'est  la  rareté  du  cUgno- 
tentent.  Un  autre  signe,  qui  nous  a  semblé  très  net,  consiste  dans  l'im- 
possibilité d'ouvrir  brusquement  les  yeux.  Ce  signe  est  à  rapprocher 
du  ptosisqui  a  été  relevé  dans  la  première  de  nos  observations.  Ainsi 
même  en  l'absence  du  ptosis  constitué,  il  y  aurait  une  certaine  parésie 
des  reieveurSy  peut-être  attribuable  à  la  paralysie  de  leur  antagoniste, 
Torbiculaire.  Pour  ce  qui  est  du  ptosis  chez  Moïse,  il  semble  indé- 
pendant dans  une  certaine  mesure  de  la  paralysie  du  facial  supérieur. 
D'une  part  il  existe  précisément  chez  lui  du  côté  où  la  paralysie  facicale 
est  la  moins  marquée.  D'autre  part  chez  Georges,  quoique  Torbiculaire 
gauche  soit  le  plus  atteint,  il  n'y  a  pas  la  moindre  tendance  au  ptosis. 

Cette  coïncidence  du  ptosis  avec  la  paralysie  de  lorbiculaire  *  des 
paupières,  quelle  que  soit  l'explication  qu'on  en  donne,  a  une  grande 
importance  au  point  de  vue  clinique  ',  puisqu'elle  pourrait  permettre 
à  l'occasion  d'affirmer  dès  le  début  l'origine  bulbaire  de  la  paralysie 
du  facial  supérieur.  Mais  il  faut  bien  dire  que  ce  ptosis,  du  moins  chez 
notre  malade,  est  peu  accentué  et  doil  être  recherché. 

Comme  le  fait  remarquer  Remak,  comme  le  faisait  remarquer 
M.  Charcot,  c'est  là  un  fait  en  faveur  de  l'hypothèse  de  Mendel,  d'après 
laquelle  le  facial  supérieur  partagerait  son  origine  non  pas  avec  le 
moteur  oculaire  externe,  mais  avec  le  moteur  oculaire  commun. 

Un  fait  remarquable  c'est  l'intégrité  de  l'abducteur  malgré  l'atteinte 
du  facial  supérieur.  Il  n'y  a  pas  non  plus  trace  d'ophtalmoplégie 
externe.  Nous  mettrons  à  profit  ces  caractères  négatifs  quand  nous 
chercherons  à  établir  }es  connexions  de  cette  paralysie  bulbaire  '. 

1.  Mendel,  Berlin,  klin.  Wochenschrift,  1887. 

2.  Remak  a  fait  Tautopsie  du  cas  de  ce  genre  qu'il  a  observé  chez  Tadulte  :  il 
n'a  paH  trouvé  de  lésions  dans  le  noyau  de  Tabducens  :  malheureusement  le 
noyau  de  Toculo-moteur  n'a  pu  être  examine  (examen  par  Oppenheim). 

3.  L'intégrité  de  Tabducteur,  du  pathétique  rend  l'interprétation  anatomique  de 
ces  faits  difficile  même  si  l'on  admet  Thypothùse  de  Mendel.  La  distance  qui 
sépare  le  noyau  oculo-moteur  commun  du  noyau  du  facial  est  en  effet  considé- 
rable.  Puut-étre  les  noyaux  pris  appartiennent-ils  à  la  même  colonne  cellulaire, 
car  Tabducteur  et  le  pathétique  prendraient  naissance  dans  des  noyaux  repré- 
sentant la  hase  des  cornes  antérieures,  tandis  que  le  facial  vient  du  prolonge- 
ment de  la  tête  de  la  corne  antérieure,  comme  le  nerf  masticateur.  On  sait  que 
l'hypoglosAc  a  une  double  origine  correspondant  à  la  fois  à  la  tête  et  à  la  base  de 
la  corne  antérieure.  D'ailleurs,  comme  le  font  remarquer  MM.  Brissaud  et  Marie, 
une  continuité  étroite  entre  les  noyaux  pris  n'est  pas  nécessaire.  «  Les  systèmes 
anatomiques,  disent-ils,  en  matière  de  pathologie  nerveuse,  n'ont  pas  l'importance 
des  systèmes  fonctionnels.  »  (hc.  cilato,) 
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Dans  la  période  de  début  de  l'affection,  période  représentée  par 
notre  second  malade  Georges  Chab.,  on  se  trouve  en  présence  d'un 
faciès  qui  ressemble  beaucoup  au  faciès  inyopathic|ue  (type  Lan- 
douzy-Dejerine)  et  il  serait  facile  de  s'y  méprendre  malgré  les  quel- 
ques particularités  diCTérentielles  que  nous  relèverons  au  diagnostic. 
Par  contre  le  faciès  de  ce  même  malade  s'oppose  d'une  manière  frap- 
pante au  faciès  ordinaire  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngèe  :  dans 
cette  dernière  affection  c^st  la  partie  inférieure  du  visage  qui  est 
immobile,  chez  notre  malade  c'est  la  moitié  supérieure  :  le  contraste 
est  renversé.  Ce  sont  les  muscles  de  la  mimique  qui  sont  atteints 
les  premiers  et  parmi  eux  trois  surtout,  les  mêmes  dans  les  deux 


cas  :  le  trontal  et  les  zygomatiques.  Ils  sont  actuellement  les  plus 
malades,  comme  le  prouve  l'examen  électrique.  Il  en  résulte  le 
manque  d'expression  du  front  et  l'absence  ou  l'imperfeciion  du  rire. 
Dans  une  période  ultérieure,  la  paralysie  bulbaire  qui  s'est  pré- 
sentée d'abord  sous  l'aspect  d'une  paralysie  faciale  supérieure  double 
se  complète  peu  à  peu  en  intéressant  non  seulement  le  facinl  tout 
entier,  mais  aussi  le  moteur  oculaire  commun,  l'hypoglosser  le  spinal 
et  le  pneumogastrique  et  même  le  trijumeau. 

Le  facics  s'altère  alors  davantage  par  la  participation  du  facial  infé- 
rieur et  rentre  dans  le  type  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  C'est 
ainsi  que  se  présente  Moïse  Chab.  Les  lèvres  sont  inertes  et  flaccides 
sans  être  pourtant  renversées  en  dehors.  C'est  alors  qu'on  ne  peut 
plus  deviner  le  rire  sous  ce  masque  immobile.  Mais  le  fait  le  plus 
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saillant  à  cause  de  sa  permanence  est  la  présence  des  contractions 
fibrillaires  au  menton.  Nous  n^nsisterons  pas  sur  Taspect  de  la  langue, 
sa  parésie,  son  atrophie,  car  on  la  retrouve  ici  telle  qu*on  la  ren- 
contre dans  la  paralysie  labio-glosso*laryngée  vulgaire.  Notons 
qu*elle  a  été  prise  de  bonne  heure  chez  Tun  de  nos  malades  et  que 
les  masticateurs  chez  lui  sont  devenus  faibles.  Notons  surtout  les 
troubles  trophiques  si  spéciaux  que  nous  avons  signalés  dans  lo 
domaine  du  trijumeau  chez  le  même  malade. 

Ce  qui,  chez  Moïse  Chab,  sort  encore  du  tableau  ordinaire  de  la 
paralysie  labio-glossolaryngée  c'est  la  précocité  des  troubles  laryngés 
(paralysie  des  abducteurs  de  la  glotte)  allant  jusqu'au  cornage  et 
compliquant  l'état  morbide  presque  dès  le  début. 

En  somme,  à  en  juger  par  nos  observations,  la  maladie  en  question 
aurait  trois  phases  :  la  première  représentée  par  Georges  Chab.  ;  la 
deuxième  par  Moïse;  la  troisième  se  terminé  par  la  mort  qui  résulte, 
comme  nous  le  vendons,  de  l'inanitito  ou  des  troubles  respiratoires. 
La  première  serait  courte,  à  en  juger  par  l'histoire  de  Moïse,  mais 
elle  a  pu  rester  latente  quelque  temps..  La  deuxième  dure  depuis  huit 
mois  chez  le  môme  malade.  Comme  dans  les  cas  de  Remak  et 
d'Hoffmann  révolution  est  prdgresaîve;  il  est  à  craindre  qu'elle  ne 
soit  rapidement  fatale» 

Observations  des  auteurs  :  1®  chez  V enfant,  —  Nous  en  venons  à 
l'étude  de  ces  cas  de  Remak  S  d'Hoffmann  '  et  de  Fazio  '. 

Le  fait  de  F.  Fazio  est  celui  qui.  se  rapproche  le  plus  de  nos 
malades  actuels.  Voici  la  traduction  du  compte  rendu,  donné  par  la 
Riforma  medica^  de  la  communication  de  M.  Fazio  au  cinquième 
congrès  do  la  Société  italienne  de  médecine  interne  tenu  à  Rome  en 
1892  *. 

Obs.  de  F.  Fazio.  —  M.  Fazio  rapporte  le  cas  d'une  malade  do  vingt- 
deux  ans  qui  se  trouve  dans  son  service  de  Thôpital  des  Incurables  à 
Naples.  La  malade  présente  la  forme  clinique  la  plus  complète  de  la 
paralysie  bulbaire  progressive... 

1.  Zur  Pathologie  dev  Dulburparalyse,  Von  Dr,  E,  Remak,  Privatdocent  in 
Berlin.  Arch,  fur  Psychiatrie  und  Nervenkr.,  s.  919,  3  Heft.  XXIII  Bd,  189-2  (voir 
Tobservation  II). 

2.  J.  HofTmann,  Ein  Fall  von  chronisch'progressiver  Bulàârparalyse  im  kindli' 
chen  Alter^  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde,  Bdl,  1  und  2  Heft,  S.  169, 
1891. 

3.  F.  Fazio, /î//brwîrt  medica,  4  nov.  1892,  p.  327.  Compte  rendu  du  5' congrès  de 
la  Société  italienne  de  médecine  interne.  Eredita  ritta  délia  paralisi  btdbave pro- 
gressiva, 

4.  Nous  adressons  ici  nos  bien  vifs  remerciements  à  M.  le  D'  Slraforelli,  qui  a 
bien  voulu  nous  donner  cette  traduction  exacte. 
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Cette  malade  a  tin  llls  de  quatre  ans  et  demi,  bien  développé  et  très 
vigoureux,  mais  qui  présente  toutefois  un  tableau  clinique  qui  est  très 
voisin  de  celui  de  la  mère,  c*cst-à-diro  : 

Paralysie  complète  du  facial  inférieur  et  presque  complète  du  supé- 
rioar,  articulation  des  mots  défectueuse,  difficile  et  presque  aphone,  con<- 
sistant  souvent  dans  un  bredouillement  inintelligible;  grande  difficulté 
de  respiration  ;  mouvements  de  la  langue  faibles  aveo  un  peu  de  difficulté 
dans  la  déglutition  des  solides  et  des  liquides;  mouvements  des  jointures 
libres,  marche  bonne;  état  normal  des  réflexes  et  de  la  sensibilité,  quoiqu'il 
soit  impossible  de  faire  un  examen  exact  de  la  sensibilité  en  raison  de 
Tàge  et  des  conditions  d'infirmité.  Organes  internes  sains. 

A  Texamen  électrique,  réaction  de  dégénérescence  complète  à  la  face... 

A  Texamen  laryngoscopique  pratiqué  par  le  Prof.  Massei,  paralysie 
plus  complète  de  la  corde  vocale  gauche  et  moindre  de  la  droite. 

De  ce  qui  vient  d'être  exposé  il  résulte  évidemment  que  l'affection  de 
Tenfant  se  rattache  à  colle  de  la  mère  avec  quelques  modifications  de 
forme.... 

En  tant  que  paralysie  bulbaire  le  cas  de  l'enfant  reste  d'un  très  grand 
intérêt  clinique  en  raison  de  son  âge  et  de  l'influence  héréditaire  de  la 
maladie. 

L  auteur  ajoute  que  l'enfant  est  né  cinq  mois  avant  la  manifesta- 
tion apparente  de  la  maladie  chez  la  mère. 

M.  Fazio  nous  a  très  aimablement  complété  sur  quelques  points 
cette  observation  résumée.  Nous  Tcn  remercions  chaleureusement. 

Le  facial  supérieur  était  quelque  peu  intéressé  aussi  chez  la  mère  * 
particulièrement  à  droite.  La  langue  de  Tenfant  était  atrophiée.  Ou 
n*a  pu  savoir  au  juste  par  quel  symptôme  avait  débuté  la  maladie 
chez  renEsiQt  (communication  écrite) . 

A  part  l'hérédité  directe  et  homologue  qui  est  ici  un  fait  capital, 
celte  observation  ofTro  au  point  de  vue  syniptomatique  plusieurs 
points  intéressants.  C'est  dabord  la  participation  du  fctcial  supé- 
rieur et  des  cordes  vocales,  la  difficulté  de  la  respiration^  autant  de 
phénomènes  que  nous  avons  rencontrés  chez  nos  malades  et  que 
nous  ne  retrouverons  pas  au  mémo  degré  dans  les  observations 
suivantes.  L'âge  du  petit  malade  correspond  à  peu  près  à  celui 
du  plus  jeune  des  nôtres.  Relevons  enfin  la  réaction  de  dégénéres- 
cence. Grâce  à  la  complaisance  de  M.  Fazio  nous  avons  sous  les  yeux 
la  photographie  de  son  jeune  sujet.  Il  est  évident  qu'il  présente  un 
&cies  très  analogue  à  celui  de  l'ainé  de  nos  malades.  L'œil  est  triste, 
le  front  lisse  et  la  physionomie  est  sans  expression.  Les  joues  sont 
légèrement  creusée;  l'œil  gauche  plus  largement  ouvert  ludique  une 
paralysie  marquée  de  l'orbiculaire  des  paupières;  la  paupière  infé- 
rieure correspondante  est  nettement  abaissée.  Mais  la  bouche  entr'ou- 
Hey.  de  méd.,  tome  xiY.  —  1894.  15 
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verte  offre  des  lèvres  épaissies,  tandis  que  chez  Moïse  Chab.,  nous 
Tavons  vu,  les  lèvres  étaient  plutôt  amincies.  Cette  observation  est, 
comme  les  nôtres,  inachevée. 

Les  observations  de  Remak  et  d'Hoffmann  ont  été  suivies  jusqu'à 
la  mort,  mais  il  n^y  a  pas  eu  malheureusement  d*autopsie.  Voici  le 
résumé  de  l'observation  de  Remak  qui  est  encore  une  paralysie  bul- 
baire isolée  chez  l'enfant. 

Obs.  de  E.  Remak.  —  Anna  W.,  âgée  de  douze  ans,  fut  observée 
pour  la  première  fois  par  Fauteur  le  8  septembre  4890.  Elle  est  Taînée 
de  huit  enfants.  Pas  d'antécédents  à  noter  du  côté  de  la  mère  ou  du 
père.  Elle  eut  Tinfluenza  en  février  et  une  otite  moyenne  gauche  con- 
sécutive. Le  médecin  qui  la  traita  d*abord  (Prof.  Lucas)  dit  avoir  observé, 
la  première  fois  qu'il  la  vit,  c'est-à-dire  quatorze  jours  après  le  début  de 
Potite  (6  mars),  une  parésie  du  facial  gauche  avec  de  fréquentes  con- 
tractions fibrillaires  dans  le  territoire  de  ce  nerf.  Au  4  juillet,  Técoule- 
ment  de  l'oreille  était  tari,  la  perforation  de  la  membrane  du  tympan  était 
récemment  cicatrisée,  l'ouïe  était  bonne. 

Le  12  août,  il  n'y  avait  plus  de  contractions  fibrillaires  dans  le  domaine 
du  facial  ;  par  contre  les  troubles  paralytiques  de  la  bouche  avaient  aug- 
menté. La  mère  avait  déj&  remarqué  :  une  modification  du  rire,  Toccla- 
sion  incomplète  des  yeux  pendant  le  sommeil,  le  fait  que  la  parole  deve- 
nait indistincte,  principalement  dans  le  courant  de  la  journée  lorsque  l'en- 
fant avait  parlé  davantage.  La  malade  avait  eu  des  douleurs  passagères 
«  au  vertex.  Les  troubles  de  la  parole  augmentèrent  assez  pour  être  remar- 
qués à  l'école  et  la  déglutition  s'accompagna  de  rejet  de  liquide  par  le 
nez,  fait  pour  lequel  on  vint  consulter  Remak.  Les  lèvres  étaient  plus 
épaisses;  pendant  le  rire  la  bouche,  déjà  élargie,  s'élargissait  encore,  et 
les  plis  naso-labiaux  déjà  marqués  s'accusaient  davantage;  ph}'sionomie 
immobile;  clignotement  rare;  quand  le  sujet  ferme  les  yeux,  les  bords 
des  paupières  supérieures  et  inférieures  restent  distants  de  2  à  3  milli- 
mètres. 

Le  front  peut  être  plissé,  mais  les  lèvres  ne  peuvent  être  portées  en 
avant.  La  lèvre  inférieure  dépasse  un  peu  la  supérieure.  Aucune  atrophie 
des  muscles  des  lèvres  à  la  palpation.  Pas  d'atrophie  ni  d'hypertrophie 
des  membres,  ni  des  épaules,  ni  de  la  masse  sacro-lombaire.  Mouvements 
des  yeux  libres;  pupilles  normales,  etc.  Pas  de  difficulté  de  la  mastica- 
tion. La  langue  peut  être  tirée  hors  de  la  bouche  et  se  meurt  bien  latéra- 
lement; mais  sa  pointe  ne  peut  être  portée  au-dessus  de  la  lèvre  supé- 
rieure. Elle  est  peut-être  un  peu  amaigrie,  sans  rides  ni  contractions 
fibrillaires.  Le  voile  du  palais  s'élève  moins  que  normalement  pendant  la 
phonation  et  si  on  fait  prolonger  l'émission  de  l'A,  à  la  fin  il  ne  bouge 
plus.  Il  faut,  pour  que  la  déglutition  de  l'eau  s'effectue  et  encore  péni- 
blement, que  la  tète  soit  renversée  on  arrière. 
La  voix  est  bien  modulée  et  légèrement  nasonnée.  Le  cri  est  impossible. 


p.  I«ONOB.  —  PARALYSIE  BULBAIRE  227 

Après  une  lecture  ou  une  conversation  un  peu  longue  les  lèvres  et  la 
langue  se  meuvent  de  plus  en  plus  difficilement. 

a  Philippopely  Schatuel,  Quatschpeter  i  sont  des  mots  particulièrement 
incompréhensibles.  Le  P  et  le  B  se  distinguent  bien  Tun  de  Tautre.  Il 
n^existe  pas  de  rire  irrésistible.  La  sensibilité  est  partout  normale,  même 
au  voile  du  palais,  quoique  le  réflexe  y  manque. 

Le  réflexe  palpébral  est  diminué  comme  la  motilité  volontaire  des  pau- 
pières. Aucune  tension  des  muscles  du  visage  pendant  la  parole.  Pas 
d*ex2i gérât fbn  du  réflexe  massétérien;  attitude  de  la  tète  normale.  Pas 
d*exagération  des  réflexes  rotuliens.  Pas  de  réaction  de  dégénérescence 
dans  les  muscles  atteints.  Le  muscle  frontal  et  son  nerf  réagissent  nor- 
malement; mais  pour  le  sphincter  palpébral  il  y  a  retard  de  la  réaction 
comme  pour  Tinnervation  volontaire. 

Pouls,  96  à  102,  régulier. 

Sous  Tinlluence  de  la  galvanisation  appliquée  trois  fois  par  semaine,  à 
l'apophyse  mastoîde  et  sur  le  côté  du  cartilage  thyroïde,  la  parole  devient 
remarquablement  distincte  et  la  déglutition  moins  difficile.  La  médicar 
tion  iodurée  instituée  est  difficile  à  supporter. 

Le  22  sept.,  les  troubles  de  la  déglutition  réapparaissent. 

Le  21  oct.,  accélération  du  pouls  à  120,  dyspnée  très  marquée.  Le  soulè- 
vement de  répigastre  était  très  faible  à  chaque  inspiration  et  Tcxpiration 
s'accompagnait  d'une  petite  toux  faible.  Rien  à  l'auscultation.  Inanitia- 
tion. 

Le  lendemain,  après  électrisation  du  phrénique,  plus  de  calme,  dégluti- 
tion et  parole  meilleures. 

Puis  après  nouvelle  aggravation  des  troubles  de  la  déglutition,  quatorze 
jours  plus  tard,  elle  fut  prise  de  vive  oppression  dans  la  nuit;  la  mort  fut 
presque  foudroyante,  puisque  la  veille  la  malade  avait  encore  joué. 

Remak  dès  le  début  écarta  le  diagnostic  de  paralysie  faciale  péri- 
phérique consécutive  à  raffection  auriculaire,  et  pour  cela  s'ap- 
puya sur  la  bilatéralité  de  la  paralysie  et  sur  la  participation  légère 
de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  du  pharynx  à  cette  paralysie. 
€  Quant  à  une  névrite  ascendante  des  nerfs  bulbaires  (dit-il),  chose 
possible,  survenant  comme  terminaison  de  Taffection  unilatérale  de 
l'oreille,  il  n'en  a  pas  été  signalé  de  cas  à  ma  connaissance.  Les 
symptômes  de  paralysie  bulbaire  purement  névritiqtieSf  avec  intégrité 
du  bulbe,  n'ont  été  observés  que  rarement  jusqu'à  présent  et  presque 
toujours  au  cours  d'une  névrite  multiple  des  extrémités  (Roth-Kast, 
Muratow).  Un  cas  de  névrite  aiguë  des  nerfs  bulbaires  terminé  par 
la  mort  en  quatre  semaines  et  survenu  après  une  angine  folliculeuse 
au  cours  de  la  leucémie,  a  été  rapporté  par  Eisenlohr;  elle  s'était 
manifestée  par  une  anesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeau  et  une 
paralysie  double  absolue  du  facial  avec  réaction  de  dégénérescence 
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grave  et  offrait  le  tableau  d*une  paralysie  bulbaire  progressive  mais 
avec  une  allure  bien  différente.  »  Remak  ensuite  écarte  Tidée  de 
dystrophie  musculaire  progressive  (myopathie  primilive)  à  cause  de 
l'absenco:  1^  du  caractère  familial;  2»  du  signe  qu*Erb  et  lui  ont 
appelé  dans  cette  affection  c  épaules  détachées  '  ».  Il  émet  aussi  Tidéo 
d'une  compression  de  la  moelle  allongée  par  un  néoplasme  de  la  fosse 
postérieure  de  la  base  du  crâne  en  l'absence  de  vomissement,  de 
ralenlissement  du  pouls,  de  névrite  optique,  de  céphalée  persistante, 
de  troubles  de  Téquilibre.  Hubrich  a  trouvé,  dit  Kemak,  que  dans  la 
-compression  de  la  moelle  allongée  il  peut  survenir  une  véritable 
paralysie  du  pharynx  et  de  la  langue  mais  non  des  muscles  des 
lèvres;  or,  celle-ci  existait  dans  son  cas.  Enfin  il  ajoute  qu'une  com- 
pression du  facial  à  son  émergence  eût  intéressé  par  voisinage  l'ab- 
ducteur. 

Tous  ces  arguments  de  Remak  suffisent  à  établir  l'origine  bulbaire 
de  la  paralysie  complexe  qu'il  a  observée.  Nous  ne  voulons  pas  pour  le 
moment  aborder  le  côté  anatomo-pathologique  ni  le  côté  étiologiquo 
de  la  question.  Nous  réservons  aussi  pour  plus  tard  la  distinctioo 
qu'il  faut  établir  (et  que  Remak  fait  entrevoir)  entre  ces  paraly- 
sies bulbaires  de  Tenfance  et  certains  états  congénitaux  ou  certaines 
autres  maladies  familiales. 

Bornons-nous  à  comparer  le  cas  de  Remak  aux  nôtres  au  point  do 
vue  symptomatique.  Le  début  aurait,  d*aprcs  Tanamnèse,  été  signalé 
par  la  paralysie  des  lèvres,  trois  mois  avant  la  paralysie  du  facial 
supérieur,  qui  précéda  la  mort  de  quatre  mois  et  qui  permettait 
cependant  le  plissement  du  front.  La  modification  du  rire  fut  un  des 
premiers  symptômes.  Puis  viennent  les  troubles  de  la  parole;  les 
troubles  do  la  déglutition  ne  survinrent  que  deux  ou  trois  mois  avant 
la  mort.  Comme  particularités  conformes  à  nos  observations  nous 
rappellerons  le  clignotement  rare,  l'immobilité  du  faciès.  Commo 
différence  nous  noterons  l'accentuation  des  plis  naso-labiaux,  et 
surtout  l'intégrité  relative  de  la  langue,  c  seulement  peut-être  un 
peu  raboteuse  »  et  à  peu  près  libre  dans  ses  mouvements  malgré  la 
difficulté  de  la  parole.  Il  n'y  eut  pas  non  plus  de  troubles  laryngés 
apparents;  quoique  le  larynx  n'ait  pas  été  examiné,  la  voix  était  claire 
et  le  cri  n'était  impossible  qu'à  cause  de  la  faiblesse  de  l'expiration; 
les  troubles  de  la  respiration  ont  été  purement  terminaux.  L'évolu- 
tion a  été  rapide  puisque  la  durée  a  été  de  neuf  mois. 

Dans  le  cas  précédent  l'étiologie  est  complexe  puisque  la  paralysie 


1.  «  Les  épaules  s'élèvent  et  la  tétc  descend  entre  elles  quand  on  soulève  le 
sojet  par  les  coudes.  - 
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bulbaire  a  débuté  après  une  atteinte  d'iuiluenza  assez  grave.  Le  cas 
d'Hoffmann,  moins  pur  au  point  de  vue  symptomatique,  Test  plus 
quant  à  rétiologie. 

Ods.  résumée  d'Hoffmann.  —  Hermann  Knebel,  onze  an«>.  Aucune 
tare  héréditaire,  ni  syphilitique.  Début  en  février  ou  mars  1889,  par  du 
nasonnement  et  de  la  salivation,  quatre  à  cinq  semaines  plus  tard  difïl- 
culte  de  la  déglutition  avec  rejet  de  liquide  par  le  nez  et  toux.  Bientôt 
après  faiblesse  des  muscles  des  lèvres  avec  impossibilité  de  sifQer.  Masti- 
cation facile.  Pas  de  trouble  do  la  sensibilité  générale  ou  spéciale.  Amai- 
grissement. 

Examen  le  i^'  août  1889.  Jeune  garçon  intelligent.  Constitution  faible. 
Rien  du  côté  des  yeux. 

Voix  nasonnée. 

Parésie  du  facial  moyen  et  inférieur  avec  atrophie  musculaire  légère 
mais  non  douteuse  et  réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles  des 
lèvres.  Action  de  gonfler  les  joues,  de  siffler,  de  souffler  une  bougie  très 
défectueuse,  presque  impossible.  Paralysie  do  la  moitié  gauche  du  voile 
du  palais;  la  droite  fonctionne.  Paralysie  des  muscles  qui  ferment  l'entrée 
du  larynx  (fait  constaté  au  laryngoscope).  Pas  de  parésie  des  cordes 
vocales.  Pas  de  réflexe  massétérin  ;  masséter  bien  conservé.  Langue  grêle, 
mince,  restant  au  fond  de  la  bouche.  Légers  sillons;  contractions  fibrit- 
iatres  même  au  rapos;  elle  est  tirée  tiès  imparfaitement  et  les  mouvements 
au  commandement  sont  très  défectueux.  La  pointe  dépasse  à  peine  la  ligne 
des  dents.  Réaction  de  dégénérescence  partielle.  Cœur  régulier  quel- 
que peu  lent.  Respiration  à  type  costal.  Parésie  et  atrophie  des  muscles 
stemo^cleido-mastoîdiens  et  faiblesse  considérable  des  muscles  pro- 
fonds du  cou. 

Secousses  fibrillaires,  en  partie  cloniques  et  choréiformes  dans  les 
muscles  de  Tépaule,  du  bras  et  de  Favant-bras,  de  la  main,  du  tronc, 
du  diaphragme?  de  la  cuisse;  muscles  de  Tépaule  et  du  bras  faibles, 
miDceSy  sans  paralysie.  Muscles  du  bras  et  de  la  main  meilleurs.  Le  bras 
droit  est  plus  mince  que  le  gauche.  Les  muscles  du  tronc  ont  certaine- 
ment diminué  do  volume  et  la  cuisse  aussi,  quoique  à  un  moindre  degré. 

Rien  aux  jambes.  Réflexes  cutanés  normaux.  Pas  d'hypertrophie 
musculaire,  pas  de  rigidité.  Réflexes  tendineux  de  l'extrémité  supérieure 
affaiblis.  Réflexes  rotuliens  vifs.  Réflexe  du  tendon  d'Achille  normal. 
Ps»  d*épaississemont  des  nerfs.  Pas  d'augmentation  des  réflexes  aux 
extrémités  inférieures.  Urine,  sphincters,  organes  internes  normaux. 
Aucun  trouble  vaso-moteur  ou  trophique. 

Mort  en  février  1890,  après  aggravation  de  la  maladie,  sans  doute  par 
inanition,  après  une  durée  do  un  an. 

Hoffmann  insiste  sur  ce  point  que  la  diphtérie  ne  pouvait  être 
incriminée  dans  ce  cas.  Et  en  effet  c'est  là  un  diagnostic  sur  lequel 
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nous  aurons  à  revenir.  Ici  le  début  n*a  eu  lieu  ni  par  le  facial  supé- 
rieur qui  est  toujours  resté  intact,  ni  par  le  facial  inférieur,  mais  par 
une  paralysie  du  voile  du  palais,  qui  s'est  révélée  par  du  nasonne- 
ment  et  des  troubles  de  la  déglutition.  Les  lèvres  ont  été  prises 
ensuite,  puis  la  langue  qui,  comme  dans  notre  premier  cas,  était  très 
caractéristique.  Les  contractions  fibrillaires  n'existaient  d'ailleurs 
que  sur  la  langue  ;  il  y  avait  réaction  de  dégénérescence^  notamment 
aux  lèvres.  Hoffmann  insiste  sur  Tabsence  d'exagération  des  réflexes 
tendineux;  nous  verrons  quelle  importance,  en  effet,  a  ce  signe 
négatif.  Parmi  les  atrophies  multiples  qui  ont  compliqué  ce  cas, 
nous  noterons  en  passant  celle  des  muscles  profonds  du  cou,  car  nous 
la  retrouverons  dans  les  faits  de  Bernhardt.  Cette  observation 
d'Hoffmann  peut  à  ce  titre  être  considérée  comme  servant  de  tran- 
sition entre  les  faits  de  paralysie  bulbaire  isolée,  tels  que  le  cas  de 
Remak  et  ceux  qui  ont  été  précédés  d'atrophie  musculaire  de  la  nuque 
et  que  nous  allons  maintenant  rapporter. 

^  Chez  Vadulte,  —  Berhnardt  rapporte  trois  observations  sous  le 
nom  d'c  atrophie  musculaire  spéciale  compliquée  de  paralysie  bul- 
baire *  ]».  Toutes  trois  appartiennent  à  la  même  famille;  sur  deux  cou- 
sins germains  atteints,  l'un  tenait  la  maladie  de  sa  mère.  La  troi- 
sième observation,  qui  est  celle  d'un  cousin  germain  des  mères 
des  deux  malades  précédents,  n'est  point  aussi  concluante  à  cause 
d'une  syphilis  acquise  et  de  la  coexistence  d'une  hémiplégie.  L'au- 
teur dit  lui-même  que  l'observation  n'est  «  pas  bien  pures.  Pourtant 
puisqu'il  la  place  à  côté  de  celles  des  deux  cousins  germains  nous  la 
résumerons  également. 

Obs.  Il  de  Bernhardt.  —  L'auteur  fut  consulté  en  octobre  1882,  par 
M.  L.,  âgé  de  trente-deux  ans,  qui  se  plaignait  depuis  quelques  mois  de 
faiblesses  de  la  nuque  et  du  bras.  Pas  de  syphilis. 

Pouls  un  peu  lent.  Les  apophyses  épineuse  et  transverses  do  la  nuque 
ne  sont  pas  sensibles  à  la  pression,  même  profonde.  Uattitude  de  la  tète 
est  très  particulière.  Le  menton  touche  à  la  poitrine;  ce  n'est  qu'aveo  la 
main  que  le  malade  peut  relever  la  tète.  Les  muscles  de  Tépaule  et  de  la 
nuque  sont  très  atrophiés  et  presque  incapables  de  fonctionner  (trapèze, 
Bterno-mastoidien,  splénius,  angulaire,  sus-épineux  et  deltoïde).  Le  bras 
droit  peut  encore  s'élever  à  Thorizontale,  mais  non  le  gauche;  à  droite 
l'omoplate  suit  Télévation  du  bras,  à  gauche  elle  bouge  à  peine.  Âffaiblis- 
seoient  de  Tavant-bras,  mains  et  doigts  pour  la  flexion  et  Textension. 
Excitabilité  de  tous  ces  muscles  diminuée  pour  les  deux  courants. 

Pas  de  véritable  réaction  de  dégénérescence. 

i.  Bernhardt,  Virchovfs  Archiv,,  Bd  H3,  1889,  S.  197.  Ueber  eine  hereditare- 
Form  der  progressiven  spinaUn  mit  Bulbârparalyse  complicirten  Muskelatrophie. 
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Le  trapèze  gauche  est  seul  animé  de  secousses  fibrillaires. 

En  mars  1883,  la  déglutition  est  devenue  difficile;  les  mouvements  du 
bras  sont  encore  libres.  Au  dire  du  médecin  traitant,  le  malade  finit  par 
la  paralysie  bulbaire.  Il  pouvait  encore  marcher  la  veille  de  sa  mort,  qui 
survint  en  1884,  après  deux  ans  de  maladie. 

U  n'y  a  pas  ici  à  rechercher  l'allure  spéciale  qu'a  pu  revêtir  la 
paralysie  bulbaire  dans  ce  cas.  La  caractéristique  de  ce  cas  comme 
da  suivant  c'est  la  localisation  prédomioaute  à  la  nuque  de  l'atro- 
phie musculaire  qui  a  précédé  cette  paralysie. 

Obs.  III  de  Bernhardt.  —  M.  B.,  trente-six  ans,  i^'  mars  1888.  Depuis 
deux  ans  il  s'était  fatigué  beaucoup  de  corps  et  d'esprit. 

Depuis  rété  de  1887,  sensation  de  tension  et  de  faiblesse  à  la.  nuque  et 
au  coUy  particulièrement  du  côté  gauche;  ces  sensations  s'irradiaient  à 
l'épaule  gauche.  Paresthésie  dans  la  peau  de  la  joue  gauche.  La  masti- 
cation était  diflicile  et  douloureuse.  Salivation.  Accès  de  toux  spasmo* 
dique  et  spasme  de  la  glotte  survenant  surtout  le  soir  et  la  nuit.  Il  y  avait 
déjà  une  certaine  difficulté  pour  tenir  la  tête  dans  la  rectitude  ;  elle  bas- 
culait souvent  en  avant  et  de  côté.  Amaigrissement.  Poids  au  commence- 
ment de  l'hiver  1888  :  50  kilogr. 

Au  commencement  de  mars  1888,  atrophie  prononcée  des  muscles  : 
trapèze,  splénius,  sus  et  sous-épineux,  et  du  deltoïde.  Excitabilité  élec- 
trique très  diminuée  mais  pas  de  véritable  réaction  de  dégénérescence,. 

Les  mouvements  de  l'articulation  scapulo-humérale  étaient  seulement 
imparfaits.  Même  attitude  de  la  tète.  Dyspnée  au  moindre  effort*  La 
langue  pointue,  étroite,  mince  et  creusée  de  sillons,  remuait  encore 
librement,  chant  impossible.  Déglutition  impossible  pour  des  bouchées 
on  peu  épaisses.  Voile  du  palais  intact.  Les  lèvres  fonctionnaient  encore 
passablement.  Parole  difficile. 

Partie  supérieure  du  facial,  intelligence  et  sens  :  intacts. 

Réaction  électrique  prompte  pour  les  muscles  du  facial  inférieur  et  de 
la  langue,  mort  quelques  mois  plus  lard. 

La  similitude  de  ces  observations  entre  elles  est  rendue  frappante 
par  l'attitude  particulière  de  la  tôte  et  l'atrophie  des  muscles,  trapèze, 
splénius,  sus-épineux  et  deltoïde.  Elle  offre  aussi  plusieurs  points  de 
ressemblance  avec  Tun  des  nôtres,  notamment  la  présence  des  trou- 
bles laryngés  et  respiratoires.  Elle  s'en  sépare  du  point  de  vue  bul- 
baire par  rintégrité  du  facial  supérieur,  et  surtout  Texistence  de 
troubles  de  la  sensibilité  à  la  joue  gauche. 

Obs.  I  de  Bernhardt.  —  A  la  fin  de  janvier  1882,  M.  P....  vint  se  plaindre 
de  l'impossibilité  d'écrire  avec  la  main  droite  qui  tremblait;  pour  le 
reste,  le  membre  supérieur  fonctionnait  librement.  En  mi-février,  accès 
de  saffocation  pendant  le  rire.  Il  lui  arrivait  de  trébucher  de  la  jambe 


232  REVUE  DE  MÉDECINE 

droite.  Difficulté  de  la  parole,  qui  était  indistincte,  et  du  chant.  Respi- 
ration courte.  En  septembre  i882,  atrophie  de  la  langue  qui  ne  réagit 
plus  au  courant  induit.  Les  labiales  P  B  sont  prononcées  avec  peine; 
difficulté  de  tenir  le  cigare  entre  les  lèvres.  Secousses  fibrillaires  aux 
lèvres  et  au  menton.  Mastication  et  déglutition  seulement  difficiles. 
Humeur  mélancolique,  intelligence  intacte.  Pendant  la  parole,  mouve- 
ments bizarres  de  la  main  et  des -doigts;  démarche  par  petits  pas  rapides. 

En  avril  et  mai  1883,  le  tableau  clinique  est  surtout  celui  de  la  para- 
lysie bulbaire.  Il  y  a  aussi  difficulté  de  Vélévation  des  paupières  une 
fois  fermées,  et  de  la  lenteur  dans  le  changement  de  direction  des  yeux 
au  commandement. 

Mort  fin  août  1883,  nprès  2  ans  de  durée. 

Quoique  cette  observation  soit  discutable,  nous  avons  cru  devoir 
la  rappeler  parce  qu'on  y  retrouve  deux  signes  sur  lesquel  nous 
avons  insisté  à  propos  de  nos  malades,  savoir  :  «  la  difficulté  de 
Télévation  des  paupières  une  fois  fermées.  >  Ce  dernier  symptôme 
s*accom pagne  même  à  la  fin,  dans  Tobservation  de  Bernhardt,  d*un 
certain  degré  d*ophtalmoplégie  externe. 

Voici  enfin  ce  que  Bernhardt  sait  de  la  mère  de  M.  L...  d*après 
les  renseignements  qu'on  lui  a  donnés.  «  La  mère,  par  contre,  qui  a 
atteint  cinquante  à  soixante  ans,  a  souffert  longtemps  d'une  maladie 
dont  les  signes  essentiels  étaient  un  amaigrissement  des  muscles  du 
cou  et  de  la  nuque.  Le  cou  devint  très  maigre.  Les  muscles  trapèzes 
s'atrophièrent.  La  tête  s'inclinait  constamment  en  avant.  Les  extré- 
mités supérieures  étaient  atrophiées  et  presque  complètement  para- 
lysées. Elle  ne  pouvait  plus  porter  les  mains  à  la  bouche,  il  fallait 
la  nourrir;  en  dernier  lieu  seulement  la  marche  fut  affectée.  » 

Les  autres  renseignements  héréditaires  donnés  par  Bernhardt  sur 

ses  malades  sont  les  suivants  :  le  pèro  de  M.  P mourut  fou;  la 

mère  de  M.  B....  a  certainement  succombé  à  une  maladie  de  la 
moelle  sur  laquelle  on  ne  sait  rien.  Peut-être  a-t-elle  aussi  été 
atteinte  de  la  maladie  décrite  par  Bernhardt?  Ainsi  chacun  des 
malades  de  Bernhardt  était  fortement  taré. 

Bernhardt  résume  ainsi  qu'il  suit  la  marche  de  la  maladie  dont  il 
cherche  à  établir  l'identité.  «  Dans  un  temps  relativement  court, 
vingt-quatre  à  trente  mois,  commença,  se  développa  et  prit  fin  une 
affection  qui  se  présentait  cliniquement  comme  une  paralysie  et  une 
atrophie  progressives  des  muscles  profonds  et  superficiels  de  la 
nuque  et  des  épaules  avec  cette  particularité  :  intégrité  des  petits 
muscles  des  mains  et  des  doigts  qui  se  prennent  si  tôt  et  si  fort  dans 
les  atrophies  musculaires  spinales.  Tandis  que  ces  muscles  et  les 
muscles  des  extrémités  inférieures  étaient  peu  ou  pas  atteints,  la 


p.  IjONDE.   —   PARALYSIE  BULBAIRE  233 

paralysie  et  Tatrophie  s'étendirent  en  montant  aux  noyaux  bulbaires 
da  \ague^  de  raccessoire  et  de  Thypoglosse  pour  réaliser  en  fin  de 
compte  d*une  façon  nette  le  tableau  de  la  paralysie  bulbaire  pro- 
gressive. »  Aussi  malgré  le  caractère  familial,  l'auteur  repousse  l'idée 
d'une  myopathie  primitive  :  il  a  trouvé  d'ailleurs  chez  ces  malades 
des  secousses  fibrillaircs  et  la  réaction  de  dégénérescence  seulement 
partielle  dans  son  premier  cas.  Pour  lui  la  caractéristique  de  sa 
maladie  consiste  dans  <  l'atrophie  primitive  des  muscles  de  la  nuque 
et  de  l'épaule,  déterminée  par  une  dégénérescence  des  grandes 
cellules  ganglionnaires  motrices  et  trophiquesde  la  partie  supérieure 
de  la  moelle  cervicale  >.  Il  en  fait  une  poliomyélite  antérieure 
chronique,  c  Nos  cas,  dit-il,  enfin  se  signalaient  par  une  marche 
mortelle  et  relativement  rapide,  d 

Si  nous  comparons  maintenant  cette  maladie  de  Bernhardt  aux 
autres  observations  que  nous  avons  étudiées  nous  voyons  immédia- 
tement qu'elle  s'en  distingue  par  deux  caractères  principaux,  savoir  : 
l'âge  adulte  des  sujets  et  le  fait  que  la  paralysie  bulbaire  chez  eux.  au 
lieu  d'être  primitive,  a  été  précédée  par  une  atrophie  musculaire  très 
particulière.  Ce  qui  met  bien  en  lumière  ce  dernier  caractère  distinctif 
c*e8t  la  maladie  de  la  mère  des  malades.  L'histoire,  il  est  vrai,  très 
abrégée  et  forcément  incomplète  de  cette  femme,  semble  montrer 
qu^elIe  n'a  pas  eu  de  paralysie  bulbaire.  S'il  en  a  été  ainsi,  et  cela 
est  probable,  la  maladie  qu'elle  a  léguée  à  son  fils  doit  être  encore 
plus  nettement  distinguée  do  la  paralysie  bulbaire  dont  nous  avons 
cherché  des  exemples. 

Pourtant,  malgré  cette  différence,  il  nous  a  paru  nécessaire  de 
relater  les  observations  de  Bernhardt»  et  voici  pourquoi  :  il  existe, 
dans  la  série  des  faits  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  un  cas 
de  Iraosition  qui  établit  un  certain  lien  entre  les  paralysies  bulbaires 
en  question  et  l'atrophie  musculaire  compliquée  de  paralysie  bul- 
baire de  Bernhardt  :  ce  cas,  c'est  celui  d'Hofl'mann  qui  offre  le 
tableau  d'une  paralysie  bulbaire  compliquée  d'atrophie  musculaire. 
Or  cette  atrophie  musculaire  offre  précisément  le  même  aspect  que 
Talrophie  musculaire  si  particulière  notée  par  Bernhardt  :  on  retrouve 
^ns  Tobservation  d'Hoffmann  l'atrophie  des  muscles  profonds  du 
cou  et  sterno-cléido-mastoïdiens,  et  aux  membres  une  localisation 
prédominante  sinon  exclusive  de  Tatrophie  vers  leur  racine.  Nous 
venons  de  voir  combien  Bernhardt  insiste  sur  cette  distribution  de 
l'atrophie  musculaire.  Ainsi  pour  conclure  nous  croyons  avoir  justifié 
te  groupement  des  observations  précédentes  et,  si  les  extrémités  de 
1&  chaîne  sont  quelque  peu  dissemblables,  les  chaînons  n'en  sont 
pas  moins  réunis  les  uns  aux  autres.  Le  caractère  familial  qui  existe 
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à  l'un  et  Tautrebout  de  cette  chaîne  dans  les  cas  de  Bernhardt,  comme 
dans  les  nôtres,  permettrait  encore  de  rapprocher  les  deux  chaînons 
extrêmes  *. 

Caractères  de  la  paralysie  bulbaire  infantile^  familiale  et  hérédir- 
taire.  — Revenons  maintenant  aux  cas  types  de  la  paralysie  bulbaire 
familiale  que  nous  étudions  :  c'est  chez  les  enfants  que  nous  la  trou- 
vons primitive  et  isolée.  Sur  les  cinq  cas  infantiles  que  nous  en  avons 
(sans  y  comprendre  le  cas  de  la  mère  de  l'enfant  de  F.  Fazio),  il  y 
en  a  deux,  il  est  vrai,  qui  n'offrent  ni  le  caractère  héréditaire  ni  le 
caractère  familial,  et  les  deux  nôtres  sont  les  seuls  à  mériter  vrai- 
ment le  nom  de  maladie  de  famille.  Mais  on  sait  que  les  maladies 
familiales  en  général  ne  revêtent  pas  constamment  dans  tous  les 
cas  le  caractère  familial.  Aussi  n'est-ce  pas  forcer  la  nature  que  de 
rapprocher  les  cas  de  Remak  et  d'Hoffmann  des  nôtres. 

Un  des  caractères  les  plus  frappants,  sans  contredit,  de  cette  para- 
lysie bulbaire  infantile  est  la  participation  du  facial  supérieur,  puisque 
sur  ces  cinq  cas  nous  la  retrouvons  quatre  fois  et  dans  nos  deux 
observations  tout  à  fait  au  début  de  Taffection. 

Or  on  sait  combien  rarement  se  prend  le  facial  supérieur  dans  la 
paralysie  bulbaire  inférieure  ordinaire.  Sur  les  sept  cas  publiés  et 
authentiques  de  paralysie  bulbaire  inférieure  isolée  sans  participa- 
tion des  faisceaux  pyramidaux  '  (et  à  ces  cas  il  faut  en  ajouter  encore 
deux  non  publiés,  Tun  de  Marie  et  Onanoff,  l'autre  de  Dutil,  ce  qui 
fait  un  total  de  neuf  cas  '),  il  n'y  a  qu'un  seul  fait  de  participation  du 

1.  Pour  être  complet  autant  que  possible,  nous  avons  encore  à  signaler  l'obser- 
Tation  de  Berger  que  nous  n^avons*  trouvée  quMncomplète.  In  Berliner  klin.  Wo^ 
chenschrift,  n»  11,  p.  234,  1876  {Silesische  Gesellschafl  fur  Valerlandische  Culittr, 
séance  du  25  février).  Us^agit  d'un  enfant  de  douze  ans  présentant  les  symplômes 
de  la  paralysie  bulbaire.  Début  par  la  portion  motrice  du  trijumeau;  plus  tard 
il  s'y  ajouta  une  salivation  abondante.  Ce  n'est  qu'ensuite  que  sont  survenus  les 
troubles  d'articulation  et  de  déglutition  avec  une  paralysie  dans  le  domaine  du 
facial  droit.  Depuis  quelque  temps  se  montraient  les  signes  d'une  dégénératîon 
secondaire  du  faisceau  latéral.  Ce  dernier  point  semble  séparer  cette  observation' 
des  nôtres. 

2.  Voir  Charcot,  Progrés  médical,  1893,  p.  449.  Leçon  recueillie  par  J.-B.  Charcot. 

3.  Le  cas  de  Marie  etOnanoITnous  a  été  communiqué  par  M.  Charcot  et  celui 
de  Dutil  par  l'auteur.  Nous  avons  pu  nous  assurer  qu'il  n'y  était  pas  question  de^ 
paralysie  du  facial  supérieur.  —  Les  sept  autres  cas  sont  les  suivants  :  Charcot, 
Arch.  de  phys.  norm,  et  path.,  1870,  p.  247.  —  Duclienne  et  JolTroy,  Arch.  de 
phys.  norm,  et  pnth.^  1870.  —  MM.  Duval  et  Raymond,  Arch.  de  phys.  norm.  et 
path.,  1879.  —  Pitres  et  Sabourin,  Arch.  de  phys.  norm.  et  path.,  1879.  —  (Obser- 
vation discutée  par  M.  Déjerine,  in  Arch.  de  phys.  norm.  et  path.,  1883,  p.  220.)  — 
Eisenlohr,  ZeitschHft  fur  klinische  Medicin,  I,  p.  435,  Analyse  m  Ceniralblatt  f. 
die  med.  W'iss.y  1880,  p.  807,  et  rapporté  par  Vu I pian  in  Maladies  du  syst.  ner.^ 
t.  II,  1886,  p.  631.  —  Reinhold,  Deutscftes  Archiv.  fur  Klin.  med.,  1890,  p.  83, 
t.  46.  —  Remak,  Arch.  fïïr  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten^  XXIII  Bd,  3  Hefl, 
p.  921. 
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facial  supérieur  à  la  paralysie  :  c'est  celui  de  Remake  La  fréquence 
de  la  participation  du  facial  supérieur  est  donc  un  des  caractères 
distinctifs  de  la  paralysie  bulbaire  familiale  que  nous  cberchons  à 
établir;  et  sous  ce  rapport  il  n*est  pas  sans  intérêt  de  constater  que 
ce  caractère  se  retrouve  chez  la  mkve  du  sujet  de  Fazio;  on  se  rap* 
pelle  que  cette  femme  n'avait  que  vingt-deux  ans. 

Le  début  a  eu  lieu  soit  par  coito  paralysie  du  facial  supérieur,  soit 
par  une  paralysie  faciale  inférieure  (Remak),  soit  par  du  nasonne- 
ment  et  des  troubles  de  la  déglutition  (Hoffmann).  Dans  le  cas  de 
Fazio  le  début  est  resté  incertain. 

Que  la  paralysie  faciale  soit  supérieure  ou  inférieure,  elle  est  bila- 
térale en  général,  mais  non  absolument  symétrique,  de  sorte  que  Ton 
pourrait  croire  au  début  à  une  paralysie  faciale  unilatérale  si  la 
paralysie  du  côté  le  moins  pris  passe  inaperçue.  (C'est  ce  qui  s  est 
peut-être  passé  dans  l'observation  de  Remak  où  on  n'a  noté  au  début 
qu'une  paralysie  faciale  gauche.)  En  tout  cas  il  peut  y  avoir  dévia- 
tion passagère  des  traits,  notamment  de  la  bouche,  le  fait  a  été 
remarqué  sur  nos  malades;  il  y  a  presque  toujours  un  œil  plus  grand 
que  l'autre  (ex.  :  faits  de  Fazio  et  les  nôtres),  et  dans  Tocclusion  des 
yeux  il  y  en  a  un  aussi  qui  se  ferme  plus  incomplètement. 

Celle  paralysie  s'accompagne  de  contractions  Qbrillaires,  comme 
la  paralysie  labio-glosso-laryngée  ordinaire.  Le  fait  a  été  noté  au 
menton  dans  les  observations  do  Bernhardt  et  dans  nos  cas,  à  la 
^gue  dans  le  cas  d'Hoffmann  et  les  nôtres,  dans  le  domaine  du 
facial  chez  le  malade  de  Remak.  Nous  remarquerons  dès  maintenant 
qtie  la  présence  de  contractions  fîbriliaires  au  menton  n'est  pas  spé- 
ciale à  cette  variété  de  paralysie  bulbaire  puisqu'elles  existaient  par 
exemple  en  ce  même  endroit,  dans  une  observation  de  Reinhold, 
observation  qui  fait  partie  de  la  série  des  neuf  cas  de  paralysie  bulbaire 
sans  participation  des  faisceaux  latéraux,  et  dans  d'autres  (Eisen- 
^obr,  etc.). 

L'absence  de  troubles  de  la  sensibilité  tant  subjectifs  qu'objectifs 
^  a  rien  qui  doive  surprendre.  Rappelons  pourtant  que  dans  une  obser- 
vation de  Bernhardt  il  y  avait  de  la  paresthésie  de  la  joue  gauche. 
^6plus,chez  un  de  nos  malades,  il  existait  non  seulement  des  modi- 
fications de  la  peau  et  des  altérations  dentaires,  mais  aussi  une  luxa- 

^•Eisenlohr,  Zesischrifl  f.  kiinische  Mediciriy  1880  (Klinische  und  anatomische 
j^fùge  zur  progressiven  Bulbàrparalyse)  rapporte  un  cas  de  paralysie  bulbaire 
^^s  sabs  aulop&ie),  avec  paréaie  et  secousses  fibrillaires  de  l'orbiculaire  palpé- 
'^'Chez  une  femme  de  soixante-huit  ans. 

^mhardcile  aussi  un  cas  dans  lequelle  facial  supérieur  était  pris,  sans  plus 
*[  détails  i^Aichiv,  fur  Psychiatrie,  t.  XX.  p.  592),  Sitzung  der  Berliner  GeselU- 
^mft  fur  Psychiatrie  und  Neroenkrankheiten,  9  janv.  1888. 
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tion  temporaire  du  maxillaire  inférieur,  se  produisant  à  volonté  avec 
craquements,  et  vraisemblablement  attribuable  à  un  trouble  trophique. 

Le  ptosis  que  nous  avons  rencontré  seulement  chez  Taîné  de  nos 
sujets  peut  se  retrouver  aussi  dans  la  paralysie  bulbaire  ordinaire; 
il  existait  dans  un  cas  de  Remak  \  bien  entendu  sans  ophtalmo- 
plégie. 

La  simple  parésie  des  releveurs  des  paupières  sans  ptosis,  notée 
non  seulement  par  nous,  mais  aussi  par  Bernhardt,  méritera  de  nous 
arrêter  au  diagnostic.  Ce  fait  est  à  rapprocher  de  la  raret^  du  cli- 
gnotement plusieurs  fois  remarquée.  Un  phénomène  intéressant  à 
relever  à  côté  des  précédents  est  la  rapidité  avec  laquelle  se  fati- 
guent les  muscles  atteints.  Il  a  été  indiqué  pour  le  plus  jeune  do  nos 
malades  à  propos  du  rire  et  pour  le  malade  de  Remak  à  propos 
de  la  tension  du  voile  pendant  l'émission  de  TA.  La  modification 
précoce  du  rire  est  un  fait  bien  souvent  noté.  Nous  nous  sommes 
assurés,  en  comparant  Moïse  Chab.  à  d'autres  bulbaires  adultes,  que 
cette  disparition  complète  du  rire  lui  était  particulière  et  ne  se 
retrouvait  pas  chez  eux,  du  moins  au  même  degré.  Par  contre  chez 
ces  derniers  des  sillons  naso-labiaux  sont  beaucoup  plus  marqués. 

Les  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition  n'ont  rien  de  particu- 
lier ici,  sinon  qu'ils  n'ouvrent  pas  toujours  la  scène  comme  dans  la 
paralysie  bulbaire  ordinaire. 

Les  troubles  respiratoires  d'origine  laryngée  nous  paraissent  plus 
particuliers.  Chez  Moïse  Chab.,  on  a  constaté  la  paralysie  des  abduc- 
teurs de  la  glotte  amenant  du  cornage.  Dans  d'autres  observations 
on  note  leur  grande  difficulté  de  la  respiration,  peut-être  due  à  la 
même  cause  (Remak,  Bernhardt). 

Il  faut  distinguer  ces  troubles  respiratoires  de  ceux  qui  ont  marqué 
la  terminaison  de  la  maladie  dans  le  cas  de  Remak  (paralysie  du 
diaphragme),  ou  encore  de  ceux  qui  peuvent  être  dus  à  une  atrophie 
des  muscles  expiratcurs. 

Au  point  de  vue  électrique,  les  résultats  sont  assez  peu  concor- 
dants sans  que  cela  ait  rien  qui  doive  surprendre. 

Une  fois  on  a  trouvé  la  réaction  de  dégénérescence  (Fazio),  une  fois 
la  réaction  de  dégénérescence  partielle  (Georges),  deux  fois  l'absence 
de  réaction  de  dégénérescence  (Moïse  et  cas  de  Remak).  Hoffmann 
a  trouvé  la  réaction  de  dégénérescence  dans  les  lèvres,  et  la  réac- 
tion de  dégénérescence  partielle  dans  la  langue. 

Enfin  nous  remarquons  que  dans  aucune  des  observations  rela- 
tées il  n'a  été  question  d'exagération  des  réflexes  rotuliens,  massé- 

1.  Ce  cas  a  été  publié  en  même  temps  que  le  cas  infantile  que  nous  avons  rap- 
porté. 
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terÎDS  OU  autres;  HoffmaiiQ  y  insiste.  Cela  distingue  nettement  nos 
cas  de  la  paralysie  bulbaire,  compliquant  la  sclérose  latérale  amyo- 
trophique,  du  moins  au  point  de  vue  clinique. 

Pour  ce  qui  est  de  la  durée  de  la  maladie,  on  peut  tout  au  plus 
dire  qu'elle  semble  évoluer  moins  rapidement  chez  les  sujets  les 
plus  âgés.  Les  cas  de  Bernhardt  ont  dure  un  an  et  demi  &  deux  ans; 
les  deux  cas  infantiles  terminés  par  la  mort  n'ont  duré  qu'un  an  ou 
moins  d'un  an.  Plus  aussi  l.i  maladie  familiale  se  développerait  tard, 
moins  elle  serait  pure,  puisque  c'est  cbcz  les  sujets  au-dessous  de 
dix  ans  qu'elle  offre  le  tableau  clinique  le  plus  spécial. 


Peul-êtro  pourrait-on,  quoique  nous  ayons  véiilablement  un  trop 
petit  nombre  de  cas,  supposer  à  cette  paralysie  bulbaire  infantile  et 
bmiliale  une  forme  tardive,  compliquée  ceile-lJi,  d'atropbie  muscu- 
laire pouvant  élre  secondaire  comme  dans  le  cas  d'HolTmann  ou 
primitive  comme  dans  les  cas  de  Bernhardt.  Mais  ce  n'est  là  qu'une 
hypothèse  risquée.  Il  faut  se  borner  pour  le  moment  à  comparer 
quelques  faits  rares  entre  eux,  et  nous  n'avons  pas  eu  d'autre  pré- 
tention. 

En  résumé,  nous  croyons  que  cette  paralyâe  bulbaire  se  distingue 
de  la  paralysie  bulbaire  ordinaire  non  seulement  par  le  caractère 
inlantileet  familial,  mais  aussi  par  quelques  symptômes  dont  le  plus 
saillant  est  la  participation  du  facial  supérieur.  Il  n'y  a  pas  ici  con- 
traste entre  la  partie  supérieure  et  la  partie  inférieure  du  visage,  il 
n'ya  pas  d'aspect  pleureur  à  proprement  parler. 
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Diagnostic.  ParcUyaie  labio-glosso-laryngée.  —  Nous  arrivons  au 
diagnostic.  La  première  question  à  résoudre  est  celle-ci  :  la  para- 
lysie bulbaire  héréditaire  et  familiale  diffère- t-elle  cliniquement  de 
la  paralysie  bulbaire  ordinaire?  Nous  avons  vu  la  première  se 
développer  à  Tûgo  mûr  (vingt- deux  ans,  trente-deux  ans,  etc.)  et 
le  caractère  familial  rester  latent;  comment  dans  ce  cas  la  distin- 
guera-t-on  de  la  seconde?  Actuellement  le  problème  nous  parait 
insoluble.  Le  seul  caractère  vraiment  un  peu  spécial  de  la  paralysie 
Ji)ulbaire  familiale  est  la  fréquence  de  la  participation  du  facial  supé- 
rieur. Devrait-on  pour  cette  seule  raison  y  rattacher  le  cas  de  para- 
lysie bulbaire  adulte  (quarante-huit  ans]  de  Remak,  auquel  nous 
avons  fait  allusion?  Cela  nous  semblerait  excessif;  dans  ce  cas  il  y 
avait  bien  aussi  atrophie  de  Tun  des  trapèzes  (partie  inférieure),  mais 
avec  ankylose  de  l'épaule. 

Nous  nous  bornerons  à  dire  que  la  participation  du  facial  supérieur 
ou  la  coexistence  de  Tatrophie  des  muscles  du  cou,  et  particulière- 
ment de  la  nuque,  devra  dans  un  cas  de  paralysie  bulbaire  engager 
à  la  recherche  du  caractère  familial.  Car  dans  la  série  des  neuf  cas  de 
paralysie  labio-glosso-laryngée  sans  participation  des  faisceaux  pyra- 
midaux, Tatrophie  des  muscles  du  cou  ne  paraît  pas  avoir  été 
signalée. 

Cela  posé,  avec  quelles  affections  pourra-t-on  confondre  à  son 
début  la  maladie  qui  nous  occupe?  Remak  a  discuté  ce  diagnostic 
avec  la  paralysie  faciale  auriculaire^  les  tumeurs  huWaireSj  la 
névrite  des  nerfs  bulbaires.  Nous  n'y  reviendrons  pas. 

Nous  passerons  encore  en  revue  la  diplégie  faciale,  la  paralysie 
diphtérique,  Fophtalmoplégie  externe  (polio-encéphalite  supérieure), 
et  surtout  la  myopathie  primitive  à  début  par  la  face. 

Il  est  à  peine  besoin  de  parler  de  la  maladie  de  Little  dans  laquelle 
les  muscles  de  la  face  sont  habituellement  pris.  «  Souvent  la  mimi- 
que est  si  peu  expressive  que  les  enfants  présentent  un  visage  de 
bois  »  (For,  cité  par  Lannois).  Dans  la  diplégie  faciale  il  n'y  aura, 
en  général,  pas  d'asymétrie;  ou  bien  la  langue,  le  pharynx,  le 
larynx,  seront  intacts.  Pourtant  il  peut  y  «avoir  des  troubles  de  la 
déglutition.  Elle  sera  sous  la  dépendance  de  la  syphilis,  de  la  scro- 
fule ou  bien  aura  eu  pour  cause  un  coup  de  froid.  Le  faciès  est  fort 
analogue  dans  les  deux  maladies.  On  retrouve  ici  l'agrandissement 
de  la  fente  paipébrale  et  le  retrait  de  la  paupière  inférieure,  mais  il 
n'y  a  pas  dans  la  diplégie  faciale  (véritablement  périphérique)  de 
paresse  des  releveurs  ni  de  ptosis.  L'examen  électrique,  la  recherche 
des  contractions  fibrillaires  assureraient  le  diagnostic  dans  un  cas 
douteux. 
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Paralysie  diphtérique.  —  La  paralysie  diphtérique  se  recon- 
Qatlra,  le  cas  échéant,  à  son  début  par  des  troubles  de  la  déglutition, 
kTintégrité  du  facial  supérieur,  à  ses  troubles  oculaires  spéciaux, 
aux  troubles  de  la  sensibilité,  à  Tabolition  des  réflexes  ^  Il  faut 
savoir  que  la  fièvre  typhoïde,  la  variole,  peuvent  aussi  se  compli- 
quer d'une  paralysie  donnant  lieu  au  syndrome  labio-glosso-laryngé 
(Landouzy). 

La  paralysie  diphtérique  peut  aussi  se  présenter  sous  la  forme 
d'ophtalmoplégie  externe  accompagnée  de  paralysie  du  facial,  du 
voile  du  palais  et  des  muscles  de  la  nuque  :  tel  fut  le  cas  de  Tenfant 
de  huit  ans  observé  par  Mendel,  cité  par  G.  Guinon  et  Parmentier 
(Nouv.  Iconographie  de  la  Salpôtrière,  1891,  p.  128).  Sans  doute  cet 
ensemble  symptomatique  a  plus  d'une  analogie  avec  la  paralysie 
bulbaire  infantile  et  familiale;  pourtant  dans  cette  dernière  affection 
nous  n'avons  pas  vu  signaler  l'ophtalmoplégie  externe,  du  moins  au 
début. 

Ophtalmoplégie  externe.  —  D'après  les  auteurs  précédents  dans 
la  polio-encéphalite  en  général  il  est  rare  que  le  noyau  du  facial 
(supérieur)  soit  atteint  quand  la  lésion  se  propage  du  bulbe  supé- 
rieur en  descendant  vers  la  moelle.  Pourtant  cela  a  été  le  cas  de  la 
malade  de  Birdsall  (vingt-neuf  ans),  chez  laquelle  la  «  parésie  » 
faciale  était  limitée  au  facial  supérieur  (obs.  V). 

On  retrouve  aussi  la  paralysie  du  facial  supérieur  dans  Tobs.  XXV 
de  Guinon  et  Parmentier  (trente  et  un  ans)  :  il  s'agit  d'une  paralysie 
bulbaire  totale  à  début  glossoplégique  '.  Il  n'est  pas  sans  intérêt  de 
distinguer  nettement  l'ophtalmoplégie  externe  progressive  de  l'af- 
fection qui  nous  occupe  ici,  car  l'évolution  de  la  première  est  beau- 
coup moins  rapide  jusqu'au  jour  d'ailleurs  où  le  facial  se  prend.  La 

i.  Loewcnfeld,  in  Muenchener  medicinische  Wochenschriftj  t.  XXXVI,  p.  602, 
1888  {Zur  jEliohgie  der  multiplen  neurilis),  donne  comme  paralysie  diphtérique, 
quoique  la  diphtérie  n'ait  pas  été  constatée,  l'observation  d'un  enfant  de  six  ans 
chez  lequel  «  le  phénomène  du  genou  clait  vif  des  deux  côtés  ».  La  maladie  semble 
en  effet  avoir  débuté  par  une  paralysie  du  voile  du  palais;  on  avait  constaté  une 
néphrite.  Le  facial  supérieur  était  pris  et  il  y  avait  d'ailleurs  un  certain  degré 
d'ophtalmoplégie  externe. 

2.  G.  Guinon  et  Parmentier,  loc.  cil.  Ces  auteurs  rappellent  encore  à  propos  de 
la  paralysie  bulbaire  totale  le  cas  de  Wachsmuth,  dans  lequel  la  partie  supé- 
rieure de  la  face  était  paralysée.  Veber  progressive  àulbare  Paralyse  (Dorpat,  1864). 
Celte  observation,  que  nous  laissons  de  côté  parce  que  la  malade  était  considérée 
comme  syphilitique,  mérite  cependant  d'être  résumée  ici.  La  malade  avait  dix-sept 
ans,  le  début  a  eu  lieu  par  des  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  parole.  Le 
facial  supérieur  et  l'inférieur  étaient  pris;  il  existait  des  troubles  de  la  déglutition, 
de  l'accélération  du  pouls,  etc.  Pas  de  ptosis.  A  l'autopsie,  les  deux  faciaux 
étaient  totalement  dégénérés  «  jusqu'à  leur  entrée  dans  le  pont  »  (malheu- 
reusement le  bulbe  ne  put  être  examiné),  les  8%  12»  et  10*  paires  du  côté 
gauche  étaient  altérées. 
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paralysie  bulbaire  familiale  à  une  prédilection  marquée  pour  les  mus- 
cles du  couy  de  la  nuque.  Si  nous  avons  cru  devoir  insister  autant 
sur  un  diagnostic  en  apparence  simple  puisque  dans  la  myopathie 
primitive  il  n'y  a  pas  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  (Landouzy- 
Déjerine),  c'est  en  raison  de  son  importance  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic, qui  est  bien  autrement  grave  dans  la  paralysie  bulbaire  ^ 
Nous  n'insisterons  pas  sur  le  diagnostic  de  la  paralysie  cérébrale 
pseudo-bulbaire,  qui  se  distinguerait  surtout  par  l'absence  d'atrophie 
et  par  les  troubles  de  l'intelligence. 

L atrophie  de  la  langue  de  cause  périphérique,  telle  qu'Erb  en  a 
rapporté  un  cas,  ne  nous  arrêtera  pas  non  plus  (Hémiatrophie  chez 
un  enfant  de  treize  ans,  Deut.  Arch.  f.  klin.  Med,^  1885).  Mais  nous 
avons  à  dire  un  mot  des  cas  d'Hoppe-Seyler  {Deut,  Zeitsch.  f.  Ner- 
venh.^  s.  188,  Band  II,  1892).  Dans  le  premier  il  s'agit  d'une  polio- 
encéphalite  aigué  ayant  débuté  à  l'âge  de  trois  ans  par  des  convul- 
sions. Les  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition  apparurent  les 
premiers  en  8  jours.  A  l'âge  de  quatorze  ans,  quand  l'auteur  vit  la 
malade,  elle  avait  les  deux  faciaux  supérieurs  et  inférieurs  atteints, 
la  langue  atrophiée.  L'état  semblait  stationnaire.  Par  son  mode  de 
début  ce  cas  se  sépare  des  nôtres. 

La  seconde  malade  de  Hoppe-Seyler,  âgée  de  cinq  ans,  avait  le 
visage  immobile  depuis  sa  naissance;  cependant,  pendant  le  rire,  il 
se  formait  de  petites  fossettes  sur  les  joues.  Elle  avait  de  la  lago- 
phtalmie  et  la  bouche  ne  pouvait  être  fermée.  L'élévation  des  pau- 
pières se  faisait  bien.  La  langue  était  un  peu  petite  sans  tremble- 
ment. U  y  eut  en  outre  de  la  faiblesse  des  membres  inférieurs.  La 
maladie  en  somme  n'était  pas  sensiblement  progressive.  Cet  auteur 
en  fait  une  c  maladie  intra-utérine  d'une  partie  des  noyaux  du  £acial  » 
et  la  rapproche  lui-même  des  faits  de  Mœbius  dont  le  caractère  est, 
comme  nous  le  verrons,  l'état  stationnaire.  Le  cas  de  Hitzig,  égale- 
ment congénital  et  suivi  d'amélioration,  s'écarte  encore  davantage 
des  nôtres  {Berlhi.  klin.  Wochensch.^  1874,  cité  par  Hoppe-Seyler), 

Autres  maladies  familiales.  —  Parmi  les  nombreuses  maladies 
familiales  récemment  étudiées,  quelques-unes  s'accompagnent  de  phé- 
nomènes bulbaires  ou  de  troubles  de  la  parole  et  à  ce  titre  méritent 
d'être  rapprochées  des  précédentes.  Nous  ne  ferons  que  signaler  les 
faits  observés  chez  l'enfant  par  Seligmuller,  qui  rattache  ses  obser- 
vations à  la  sclérose  latérale  amyotrophique  (il  y  avait  d'ailleurs 
intégrité  des  muscles  de  la  face);  les  faits  de  Bloch,  où  il  s'agit  d'une 

1.  Au  point  de  vue  historiqae,  il  est  intéressant  de  rappeler  que  la  myopathie 
du  lype  facio-scapulo-humérale  avait  éveillé  à  son  origine  l'idée  d'une  lésion 
nucléaire. 
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paralysie  spinale  spastique  avec  troubles  de  la  déglutition  et  du  lan- 
gage 1  ;  ceux  de  Pelitzeus  où  il  existait  aussi  «  des  troubles  particuliers 
do  langage^  n.  Ces  faits  sont  cités  par  Bernhardt%  qui  les  compare  à 
œoi  du  même  genre  qu'il  a  lui-même  observés,  mais  chez  l'adulte. 
Chez  ses  malades,  il  s'agit  d'une  maladie  familiale  qui  n'a  jamais 
débaté  avant  la  trentième  année  et  qui,  avec  une  paralysie  spinale 
spastique,  se  caractérise  par  une  légère  asymétrie  faciale,  par  quel- 
ques difficultés  pour  siffler,  pour  articuler  et  pour  déglutir,  par  la 
monotonie  de  la  voix.  Il  y  avait  en  outre  des  phénomènes  oculaires  : 
nystagmus,  paralysie  des  abdudteurs.  Comme  de  juste,  Bernhardt 
rapproche  ses  observations  et  les  précédentes  ^e  la  sclérose  en 
plaque. 

Ainsi  tous  ces  faits  qui  se  rapprocheraient  des  nôtres.,  comme 
maladie  femiliale,  par  les  phénomènes  bulbaires  s'en  distinguent  par 
un  symptôme  entre  autres  qui  leur  est  commun,  à  savoir  :  les  phé- 
nomènes spasmodiques. 

Ici  nous  devons  signaler  les  trois  observatio  ns  publiées  dans  la  Gazette 
des  hôpitaux  (1889)  sous  le  nom  de  paralysie  labio-glosso-laryngée, 
par  Moty.  Il  s'agit  de  trois  frère  et  sœurs  (un  frère  et  deux  sœurs)  ;  la 
maladie  est  donc  familiale.  Voici  brièvement  en  quoi  elle  consiste. 
Début  par  de  l'embarras  de  la  parole  à  sept  ou  huit  ans,  puis  con- 
tracture des  muscles  du  cou,  des  membres  supérieurs,  ou  même  infé- 
rieurs avec  spasmes  cloniques.  La  langue  de  môme  semble  plutôt  con- 
tracturée  que  paralysée.  Dans  un  cas  on  signale  la  contracture  des 
lèvres  et  des  joues,  etc.  Troubles  de  la  déglutition  et  de  la  respiration 
également  dus  à  la  contracture.  Démarche  titubante.  Durée  sept  ans, 
dix  ans  ou  davantage.  (Les  réflexes  n'ont  pas  été  examinés.)  On  le 
voit,  cette  affection  difficile  à  interpréter  est  toute  différente  de 
celle  que  nous  avons  étudiée  malgré  le  titre.  Ajoutons  qu'au  point 
de  vue  étiologique  on  signale,  avec  la  consanguité  des  parents 
issus  des  germains,  les  habitudes  alcooliques  invétérées  auxquelles 
s'adonnait  toute  la  famille. 

Nous  arrivons  maintenant  aux  observations  de  0.  Berger  et  de 
Nonne  ',  dans  lesquelles  il  s'agit  des  troubles  du  langage  congéni- 
taux. Les  enfants  de  Berger  âgés  de  trois  à  neuf  ans  offraient  des  trou- 
bles du  langage  et  de  la  déglutition,  souvent  avec  une  parésie  d'une 

i.  SeligmuUer,  Deutsche  medicin,  Wochenschrift,  1876,  s.  185.  —  Bloch,  Arch, 
A  ^chiatrie,  Bd  XUI,  s.  471.  —  Pelitzeus,  Arch.  /*.  Psychiatrie,  Bd  XVI,  s.  698. 

2.  Mtmg  zur  Lehre  von  den  familiâren  Erkrankungen  der  Central  NervensyS' 
imsyon  Prof.  Dr.  M.  Bernhardt,  in  Virchovs  Archivai  126  Band,  1891,  S.  59. 

3.0.  Berger,  Centralblatt.  f.  d.  med,  Ww.,  1878,  S.  172.  —  Nonne,  Arch,  /. 
^mhiaine,  XII,  S.  283. 
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moitié  du  corps;  rintelligence  était  normale.  Ils  étaient  susceptibles 
d^amélioration  spontanée  ou  sous  l'influence  d'un  traitement  élec- 
trique.  Dans  les  trois  cas  de  Nonne  il  y  avait  en  outre  des  troubles 
de  coordination  des  extrémités,  de  la  parésie  do  certains  muscles  du 
dos,  de  Tatrophie  optique  avec  conservation  des  réflexes  tendineux. 
L'auteur  cité  par  Bernhardt  n'a  trouvé  à  Tautopsie  qu^un  développe- 
ment incomplet  du  système  nerveux  central.  Par  certains  traits  cli- 
niques, on  le  voit,  cette  afTôction  rappelle  la  maladie  de  Friedreich. 
Pourtant  elle  s*en  sépare  assez  pour  que  M.  Marie  ^  en  ait  fait  un 
type  distinct  sous  le  nom  d'hérédo-ataxie  cérébelleuse,  en  y  joignant 
les  cas  de  Fraser,  des  Sanger-Brown  et  de  Klippel-Durante.  Les 
observations  de  Mcnzel,  de  Seeligmuelier  seraient  intermédiaires  à 
l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  et  à  la  maladie  de  Friedreich. 

Pour  terminer  cette  revue  rapide  et  incomplète  il  faudrait  encore 
citer  les  faits  décrits  par  Bernhardt  '  dans  un  tout  récent  mémoire,  — 
faits  dans  lesquels  sans  troubles  de  la  mimique  il  existait  cependant 
une  diminution  considérable  de  l'excitabilité  électrique  pour  le  nerf 
facial  et  les  muscles  de  son  territoire,  comme  pour  les  autres  nerfs  et 
muscles  du  corps. 

Mais  cette  aflection  doit  être  placée  à  côté  des  atrophies  muscu* 
laires  familiales  neurotiques,  telles  que  celle  du  type  Gharcot-Marie, 
ou  variété  neurotique  d'Hoffmann  ^. 

Ce  dernier  auteur  enfin  vient  de  décrire  une  nouvelle  forme 
d'atrophie  musculaire  €  spinale  chronique  héréditaire  dans  l'en- 
fance »  avec  confirmation  anatomiqiie.  La  mort  survient  dès  l'âge  de 
un  à  quatre  ans.  Cette  maladie  familiale  au  premier  chef  se  rap- 
proche de  nos  observations  par  la  participation  du  cou  et  de  la  nuque 
à  l'atrophie  *. 

Nous  nous  sommes  laissé  entraîner  à  énumérer  quoique  sèche- 
ment ces  quelques  maladies  familiales  :  la  plupart  récemment  décrites, 
et  mal  classées.  Cela  prouve  combien  sont  nombreuses  aujourd'hui 


1.  Semaine  médicale,  1893,  27  sept. 

2.  Bernhardt,  Beiirag,  zur  Lehre  von  den  hereditaren  und  familiaren  Erkran^ 
kungen  der  Nervensystems.  Ueber  die  spinal  neuriiische  Foime  der  progressiven 
Muskelatrophie  in  Viîrhows  Archiv.,  133  Bd,  1893,  Seile  259. 

S.  Ueber  progressive  neurotische  Muskelatrophie  ^  Deutsche  Zeiischr,  /*.  Nervenheilk., 
mai  1892.  Ace  groupe  appartient  encore  la  névrite  interstitielle  liypcrtropliique 
et  progressive  de  Tenfance  (Déjérine  et  Sottas,  Soc.  bioL,  18  mars  1893),  que  les 
auteurs  rapportent  à  une  anomalie  de  développement  du  système  nerveux  péri- 
phérique, et  le  cas  de  Gombault  et  Mallet  publié  sous  le  nom  de  Tabès  infantilisa 
1889. 

4.  Ueber  chronischer  spinale  Muskelatrophie  in  Kindesatter,  par  J.  Hollmann. 
Deutsche  Zeitschrift  fur  Scrvenheilkunde,  1893,  p.  427.  Analyse  par  M.  Marie 
dans  la  Hevue  neurologique,  n**  19, 1893. 
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ces  maladies  :  par  exemple  il  s'est  formé  tout  un  groupe  d*atrophies 
musculaires  non  myopatbiques  qui  partagent  le  caractère  familial  avec 
la  myopathie  primitive.  Une  étude  plus  complète  et  plus  approfondie 
de  ces  maladies  familiales  montrerait  aussi  quels  liens  de  transition 
existent  entre  elles.  Comme  nous  le  faisait  remarquer  notre  cher 
maitre,  elles  offrent  des  types  assez  mai  définis. 

U  est  encore  une  maladie  familiale  qu'il  nous  parait  intéressant 
de  mettre  en  regard  de  la  paralysie  bulbaire  :  nous  voulons  parler 
da  ptosis  héréditaire.  Ici  il  y  a  lieu  de  distinguer  d*abord  le  ptosis 
héréditaire  non  congénital,  tel  que  l'a  décrit  DutiP  chez  Tadulte; 
il  apparaît  vers  Tâge  de  quarante-cinq  à  cinquante  ans.  On  l'a  vu 
se  répéter  dans  les  générations  successives  et  chez  trois  individus 
dans  la  même  génération  (premier  cas  de  Dutil).  A  côté  du  ptosis 
héréditaire  non  congénital  il  faut  citer  le  ptosis  congénital  ou  infan- 
tile, héréditaire  ou  familial  de  Mœbius  %  s'accompagnant  souvent 
d*ophtalmoplégie  externe  et  même  de  paralysie  faciale  supérieure 
ou  inférieure.  Une  autre  combinaison  possible  est  la  paralysie  de 
l'abdomen  et  du  facial.  L'auteur  n'a  pas  vu  la  paralysie  faciale 
isolée;  mais  il  rappoile  un  cas  de  Delprat.  Dans  un  cas  de  Fuchs 
(37),  le  ptosis  sans  ophtalmoplégie  externe  s  accompagnait  de  pa- 
résie  du  frontal  et  d'atrophie  de  la  peau  de  la  paupière  supérieure. 
L'affection  présumée  nucléaire  de  Mœbius  est  toujours  stationnaire; 
elle  se  sépare  donc  par  son  évolution  de  la  paralysie  bulbaire  pro- 
gressive. 

Malgré  cette  grande  différence  il  y  a  certainement  un  rapproche- 
ment à  établir  entre  ces  deux  maladies. 

Connexions  pathologiques,  —  Il  n'existe  pas  d^autopsie  de  la  para- 
lysie balbaire  progressive  infantile  et  familiale.  Nous  croyons  inutile 
d'insister,  après  ce  qui  a  été  dit  sur  l'origine  bulbaire  de  la  maladie. 

Peur  M.  Charcot  il  s'agit,  suivant  toute  vraisemblance,  d'une  lésion 
progressive  et  isolée  des  noyaux  moteurs  bulbaires  sans  participation 
des  tusceaux  pyramidaux  ;  car  il  est  peu  probable  qu'il  s'agisse  d'une 
paralysie  bulbaire  sans  lésion  matérielle  appréciable  telle  qu'il  en  a  été 
rapporté  des  exemples  par  Westphal,  Eisenlohr,  Oppenheim,  Shaw, 
Wilks,  Uoppe  '.  Pourtant  parmi  ces  faits  de  paralysie  bulbaire  sans 
lésioa organique  bulbaire  il  en  est  un,  celui  de  Eisenlohr^,  dans 

1.  Progris  médical^  12  nov.  1892.  Noie  sur  uae  forme  de  plosis  non  coDgé- 
nital  et  héréditaire. 
1  Mwch,  mediein,  Wochensch.,  1892,  ûber  InfantiUn  Kernschwund.  S.  17. 

3.  Ces  cas  sont  cités  les  trois  premiers  par  Bernhardt(l*''  mémoire,  i889);  les  deux 
loifaoUparRemak  {lac,  ciiato)  elle  dernier  par  Parmentier.  Manuel  de  médecine^ 
P^  Debove  et  Achard,  t.  III,  p.  391  (note). 

4.  C  Eiieolobr,  Neur,  Centralblatt,  1887,  n«  15,  S.  337,  et  n»  16.  £171  FaU  von 
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lequel  on  a  trouvé  une  c  atrophie  frappante  >  des  racines  bulbaires 
de  l'hypoglosse,  du  vague  et  de  l'accessoire,  quoique  sans  dégénéra- 
tion des  fibres  elles-mêmes  amincies.  L'auteur,  non  sans  apparence 
de  raison,  émet  l'hypothèse  d'un  arrêt  de  développement.  Sa  malade 
était  une  jeune  fille  de  dix-huit  ans  ayant  tare  héréditaire.  Remak 
qui  relate  ces  faits  ne  manque  pas  de  faire  remarquer  que  dans  la 
plupart  de  ces  paralysies  bulbaires,  dites  névroses,  il  s'agit  de  sujets 
jeunes,  souvent  femmes;  ainsi  la  malade  d'Oppenheim  avait  vingt- 
neuf  ans;  le  sujet  de  Wilks  aussi  était  jeune  (dix-neuf  ans).  Sans 
vouloir  conclure,  il  y  avait  un  rapprochement  à  faire  entre  l'âge 
des  sujets  et  l'absence  de  lésion  nucléaire;  et  l'interprétation  donnée 
de  l'observation  d'Eisenlohr  devait  au  moins  être  signalée  à  propos 
de  la  paralysie  bulbaire  infantile. 

Aussi  ces  cas  de  paralysie  bulbaire  sans  lésions  anatomiques  devront- 
ils  nous  arrêter  un  instant.  Nous  laisserons  de  côté  les  cas  de  West- 
phal  ^  qui  se  séparent  trop  évidemment  de  la  paralysie  bulbaire 
infantile  et  familiale  par  la  longue  durée  de  leur  évolution,  leur  début 
différent  et  l'existence  des  phénomènes  spasmodiques.  Par  contre  les 
faits  d'Oppenheim  ',  Eisenlohr,  Wilks  '  et  H.  Hoppe  ^  ressemblent 
aux  nôtres  précisément  par  le  début,  l'évolution  et  l'absence  de  phé- 
nomènes spasmodiques. 

Ces  faits  ont  été  réunis  par  H.  Hoppe,  qui  en  fait  une  forme  spéciale 
se  distinguant  du  type  Duchenne  c  par  l'absence  d'atrophie  et  de 
troubles  de  l'excitabilité  électrique;  par  la  participation  du  facial 
supérieur  et  de  Toculo-moteur;  par  la  rareté  de  la  participation  de 
l'hypoglosse;  par  des  rémissions  évidentes  et  la  variabilité  de  l'inten- 
sité des  symptômes....;  par  l'absence  de  lésions  ^.  »  Deux  cas  sur 

OphthtUmoplegia  extema  progressiva  undfinaler  Bulbàrparalyse  mit  negativem  Sec- 
tionsbefund. 

i,  G.  Westphal,  Ueber  einem  Bilde  der  cerebrospinalen  grauen  Degeneration 
àhnliche  Erkrankung  des  Centraler  Nervensyatems  ohne  anatomischen  BefUnd  nebst 
einigen  Bemerkungen  ùber  paradoxe  contraction,  S.  87,  et  Nachtrag  zur  diesem 
Aufsatze,  S.  867  :  Arch.  fur  Psychiatrie.  Bd  14,  1883.  Nous  avons  laissé  de  côté 
également  Tobservation  de  Sbaw  qui  diffère  par  plusieurs  points  des  précédentes 
(début,  clonus  du  pied,  etc.).  (Brain,  1890,  p.  96.) 

2.  Oppenheim,  Ueàer  einem  Fall  von  chronischer  Bulbàrparalyse  ohne  cutato" 
mischen  Befund  Virchovs  Arch,,  B.  CVUI,  S.  522, 1887,  et  Neurolog,  Centralb.,  S. 
163,  1887. 

3.  Wilks  (cité  par  H.  Hoppe),  Guy's  Uospital  Reports,  vol.  XXII. 

4.  H.  Hoppe,  Berlin  klin.  Wochenschrift,  4  avril  1892,  n»  14,  p.  332.  Ein  Bei- 
trag  zûr  Kenntniss  der  Bulbàrparalyse, 

5.  J.  Dreschfeld  vient  de  publier  un  nouveau  cas  de  «  polio-encéphalite  sans 
lésions  »  (voir  Revue  neurologique,  n'*  18)  ayant  débuté  par  un  ptosis  doublé  avec 
atrophie  de  la  langue,  avec  paralysie  du  facial  supérieur  et  inférieur  sans  con* 
tractions  fibrillaires,  avec  parésie  du  sterno-mastoïdien  et  du  trapèze.  Mais  la 
maladie  semble  avoir  eu  de  longues  rémissions,  quatorze  ans  (P.  Blocq).  Hoppe 
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quatre  ont  débuté  par  le  ptosis.  Les  nerfs  les  plus  atteints  après  Toculo- 
moteur  (ophtalmoplégie  ext.  dans  un  cas)  étaient  le  facial  supé- 
rieur et  inférieur,  le  trijumeau  (masticateur),  le  glossopbaryngien, 
Taccessoire  et  le  vague;  l'hypoglosse  ne  fut  intéressé  qu'une  fois;  le 
nerf  masticateur  fut  pris  trois  fois  sur  quatre.  La  mort  eut  lieu  par 
la  respiration  ou  la  circulation.  La  durée  fut  de  un  an  et  deux  mois 
(H.  Hoppe),  plus  d*un  an  et  demi  (Eisenlohr),  deux  ans  (Wilks), 
deux  ans  environ  (Oppenheim).  On  le  voit,  il  existe  là  quelques  diffé- 
rences assez  tranchées  avec  les  lEaits  que  nous  avons  étudiés  chez 
l'enÊmt  :  à  ces  différences  nous  ajouterons  encore  Tabsence  des 
secousses  fibrillaires  qui  n'ont  pas  été  notées. 

Pour  mieux  établir  la  comparaison,  nous  donnons  le  tableau 
suivant  emprunté  en  grande  partie  à  Hoppe.  Nous  y  joignons  un 
tableau  semblable  de  la  paralysie  bulbaire  infantile. 

Si  nous  comparons  ces  deux  tableaux  nous  verrons  que  l'ophtalmo* 
plégie  externe  ne  se  retrouve  que  dans  le  premier;  par  contre,  Tatror 
phie  et  les  secousses  fibrillaires  ne  sont  fréquentes  que  dans  le 
second.  Gela  constitue  une  différence  notable.  Entre  les  deux  groupes 
de  Eûts  résumés  dans  ces  tableaux,  il  n'est  peut-être  pas  sans  intérêt 
de  placer  comme  transition  les  observations  que  Erb  a  réunies  sous 
le  nom  de  «  syndrome  vraisemblablement  bulbaire  ».  Il  s'agit 
d'adultes  ;  chez  l'un  d'eux  qui  a  été  suivi  jusqu'à  la  mort,  la  maladie  a 
duré  moins  de  deux  ans.  Il  n'y  a  plus  ici  d'ophtalmoplégie  externe 
(le  ptosis  seulement  est  constant).  L'atrophie  musculaire  et  les 
secousses  fibrillaires  existent  dans  les  trois  cas.  Voici  comment  l'au- 
teur lui-même  résume  les  caractères  de  son  syndrome  :  c  la  triade 
symptomatique,  ptosis,  faiblesse  des  muscles  de  la  nuque  et  faiblesse 
des  masticateurs,  joue  le  principal  rôle  tandis  que  la  faiblesse  de  la 
langue  et  des  extrémités,  la  difficulté  de  la  déglutition  et  la  partiel* 
pation  du  lEacial  supérieur  paraissent  avoir  une  signification  secon- 
daire >• 

Il  est  à  remarquer  que  nous  retrouvons  ici  l'atrophie  des  muscles 
de  la  nuque  signalée  au  premier  plan  dans  les  observations  de  Ber- 
nhardt.  Erb  pense  qu'il  s'agit  dans  ces  cas  de  polio-encéphalite. 
Nous  avons  voulu  les  rapporter  parce  qu'ils  se  présentent  sans 
ophtalmoplégie  externe  de  même  que  nos  observations  de  para- 
lysie bulbaire  infantile,  tout  en  s'accompagnant  de  paralysie  du 
facial  supérieur  et  de  ptosis.  A  ce  titre  ce  sont  aussi  des  exemples 
de  ce  que  Ton  pourrait  appeler  la  polio-encéphalite  moyenne  ^ 

émet  Thypothèse  d'une  intoxication;  mais  dans  le  cas  de  Eisenlohr  il  existait 
une  atrophie  des  racines  bulbaires. 
i.  Noas  noos  sommes  cm  aatorisé  &  employer  cette  dénomination  malgré 
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Intermédiaire  à  Tophtalmoplégie  et  à  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée,  ou  pour  mieux  dire  à  la  polio-encéphalite  supérieure  et  à 
la  polio-encéphalite  inférieure  de  Wemicke,  ce  type  serait  alors 
caractérisé  précisément  par  la  paralysie  du  facial  supérieur  (très 
rarement  pris  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée),  coïncidant 
avec  la  paralysie  du  releveur  des  paupières,  qui  est  le  moins  pris 
des  muscles  externes  du  globe  de  l'œil  dans  l'ophtalmopl^e 
(Guinon  et  Parmentier)  '.  Cette  paralysie  ainsi  localisée  serait  pi  us 
grave  encore  que  l'opbtalmoplégie  en  raison  du  voisinage  plus 
proche  du  bulbe  inférieur,  et  son  évolution  rapide  se  rapprocherait 
de  l'évolution  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  Quoi  qu'il  en 
soit,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  les  faits  qui  se  multi- 
plient  sont  d'accord  avec  Thypothèse  de  Mendel  '  et  la  confir- 
ment. En  sorte  qu'au  point  de  vue  anatomique  comme  au  point  de 
vue  clinique  la  distinction  de  cette  polio-encéphalite  moyenne  serait 
justifiée  '. 

Nous  nous  sommes  écartés  beaucoup  de  l'histoire  de  la  paralysie 
bulbaire  familiale  pour  essayer  de  montrer  quelques-unes  de  ses 
connexions  pathologiques  ;  on  peut  les  résumer  de  la  façon  suivante* 

Nous  avons  vu  d'abord  que  la  paralysie  bulbaire  familiale  se  ren- 

l'absence  de  démonstration  anatomique  parce  que  les  auteurs  cités  interprètent 
tous  leurs -observations  dans  le  môme  sens  de  la  polio-encéphalite. 

1.  Pour  comprendre  cette  intégrité  relative  du  releveur  des  paupières  dans 
Tophtalmoplégie  externe,  il  faut  se  reporter  au  schéma  de  Kahler  et  IMck  pour 
Forigine  de  la  troisième  paire.  Le  noyau  des  muscles  releveurs  de  la  paupière  n'est 
plus  ici  englobé  dans  les  autres,  comme  dans  le  schéma  de  Hensen  et  Vœlkers, 
mais  bien  indépendant,  grâce  &  sa  position  postéro-latérale. 

2.  J.  Huglings  Jackson  vient  de  publier  «  deux  cas  d'ophtalmoplégie  externe 
avec  parésie  de  Torbiculaire  des  paupières  »  ;  explication  de  Thypothèse  de 
Mendel  (voir  Revue  névrologique,  p.  505,  sept.  93). 

3.  P.  Goldflam  a  publié  depuis  que  ce  travail  a  été  remis  à  Timprimerie  3  obser- 
vations d'un  syndrome  bulbaire  susceptible  de  guérison  chez  de  jeunes  adultes. 
{Deutsche  Zeitsch.  f.  Nervenleilk,,  1893.  Ueber  scheinbar  '  Geilbasen  bulbarparaly^ 
iUchen  symptôme  complex  mit  Betheilung  der  extt^emitaten.)  Les  caractères  de 
ce  syndrome  sont  les  suivants  :  guérison  possible,  jeune  Âge,  participation  du 
tronc  et  des  extrémités  (les  muscles  les  plus  rapprochés  du  tronc),  participation 
précoce  des  masticateurs,  atteinte  du  facial  supérieur,  ptosis  et  ophtalmoplégie, 
dyspnée,  rémissions  et  exacerbations  (fluctuations  dans  la  même  journée),  fatigue 
musculaire  facile  &  provoquer;  les  caractères  négatifs  seraient  :  Tabsence  des 
modifications  de  l'excitabilité  électrique,  l'absence  d'atrophie  musculaire  et  de 
secousses  fibriilaires  (dans  son  cas  UI  cependant  la  langue  était  atrophiée;  il  y 
avait  des  séc.  fibrilK);  1&  langue  serait  rarement  prise.  L'auteur  rapproche  de 
ses  observations  celles  de  Bernhardt  (BerL  klin,  Wochensch.,  1890),  de  Senator 
(Neur.  CentralbL,  1892),  de  Ëisenlohr  {Deutsck.  med.  Woch.,  1893),  de  Erb  et  de 
Hoppe,  etc.  (citées  ici).  l\  s'agirait  d'une  intoxication.  On  le  voit,  les  faits  de 
Goldflam  se  distinguent  nettement  des  nôtres,  ne  fût-ce  que  par  révolution. 
Nous  ferons  remarquer  seulement  que  sur  les  7  faits  de  Erb  et  de  Hoppe,  1  seul, 
le  premier  de  Erb,  marchait  vers  la  guérison,  et  que  5  se  sont  terminés  par  la 
mort  en  2  ans  ou  moins  de  2  ans. 
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contre  non  seulement  chez  Tenfant,  mais  chez  l'adulte  même,  tout 
en  se  compliquant  d*atrophie  musculaire  (cas  de  Bernhardt). 

Etant  donné,  comme  nous  le  disait  M.  Charcot,  que  la  caractéris- 
tique de  la  paralysie  bulbaire  infantile  et  familiale  est  la  paralysie  du 
facial  supérieur,  nous  avons  cherché  si  chez  Tadulle  il  ne  présente- 
rait pas  des  cas  analogues  en  l'absence  du  caractère  familial.  II 
existe  en  effet  chez  l'adulte  des  faits  où  la  paralysie  bulbaire  semble 
ôtre  d'abord  une  paralysie  bulbaire  moyenne.  Mais  ils  se  compliquent 
soit  de  ptosis  et  d'ophtalmoplégie  externe,  soit  d'atrophie  muscu- 
laire du  cou  :  en  cela  môme  ils  méritent  d'être  rapprochés  des  cas 
infantiles,  puisque  nous  avons  vu  chez  l'enfant  même  la  paralysie 
bulbaire  se  compliquer  soit  de  ptosis  (Moïse),  soit  d'atrophie  du  cou 
(cas  d'Hoffmann).  Quoique  ces  cas  ne  présentent  pas  le  caractère 
familial,  il  s*agit  le  plus  souvent  d'adultes  jeunes,  et  sans  vouloir 
conclure,  peut-être  pourra-t-on,  par  ce  côté,  éclairer  l'étiologie  de 
quelques  paralysies  bulbaires. 

Cas  de  Bemhardc. 


P...,  aliéné. 

Fili  P...  {le  1"  malade) 
épouse  la  petite-ûUe  de  sa  tanle. 


Sceur  de  P...,  mariée  avee  B... 

(1)  ûls  bien  portant.    (2)  fille,  femme  de  L..., 
I  malade. 


1  fila 
nerveux. 


1 


Pas  d'enfant  malade. 


I 
(3)  fille, 
femme  B..., 
malade. 


3  ou  4  autres 

enfants 
bien  portants? 


Cousine  germaine 
de  P.... 


(1)  fille  saine, 
épouse  P... 
le  malade. 


(2)  fille 
saine. 


(3)  fils 
sain? 


I 
(4)  fils  L..., 

le  S*  malade^ 

petit-cousin 

do  P.... 


•   l 

(1)  fille  eélibaUire, 

bystérique. 


(2)  fils  sain, 

mais  sans 

réflexe  rotulien. 


I 
(3)  fils  B..., 

ie  S*  Malade, 
Cousin  ger- 
main de  L. 


Êliologie.  —  Chez  nos  petits  malades  il  s'agit  vraisemblablement 
d'une  maladie  de  développement.  Les  observations  de  Fazio,  celles 
de  Bernhardt  et  les  nôtres  suiûsent  à  établir  le  caractère  héréditaire 
et  familial  de  la  maladie.  Mais  il  se  pose  la  question  de  savoir  si  elle 
n'apparait  pas  sous  l'influence  d'une  détermination  infectieuse  quel- 
conque. Dans  notre  seconde  observation,  le  début  a  nettement  pré- 
cédé l'éruption  qui  a  été  Tindice  d'une  légère  infection.  Il  n'y  a  que 
dans  l'observation  de  Remak  qu'on  serait  en  droit  d'incriminer  Tin- 
fluenza,  comme  Fauteur  a  d'ailleurs  tendance  aie  faire.  Pour  appuyer 
son  opinion,  Remak  cite  les  trois  cas  de  paralysie  de  l'accommodation 
survenue  après  l'influenza,  rapportés  par  Uhthoff.  «  Dans  l'un,  chez 
un  jeune  homme  de  vingt  et  un  ans,  il  survint  en  même  temps  une 
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ophlalmoplégie  et  une  paralysie  du  pharynx  et  Oppenheim  fit  le  dia- 
gnostic de  polîo-encéphalite  aiguë  inférieure  et  supérieure.  »  Il  cite 
aussi  c  ]e  cas  d'un  homme  de  soixante  ans  qui,  après  une  infiuenza 
grave,  eut  une  ophtalmoplégie  nucléaire  externe  avec  paralysie 
amyotrophique  des  extrémités  supérieures  et  une  paralysie  bulbaire 
qui  amena  la  mort  sept  mois  après  Tinfluenza.  v  II  résulte  de  ces 
exemples,  dit  Remak,  que  l'on  peut  attribuer  notre  cas  soit  à  Tin- 
fluenza,  soit  à  une  lésion  organique  de  la  base,  soit  à  un  trouble 
fonctionnel  *.  Nous  ferons  simplement  remarquer  que  la  coïnci- 
dence de  rinfluenza  dans  le  cas  de  Remak  n'est  pas  suffisante  pour 
établir  entre  elle  et  la  paralysie  une  relation  de  cause  à  eflet,  d'au- 
tant plus  que  dans  ce  même  cas  on  est  conduit  à  rejeter  cette 
relation  entre  la  paralysie  et  l'otite  malgré  la  coïncidence.  Aussi 
nous  sommes-nous  cru  autorisé  à  rapprocher  son  observation  de 
celle  d'Hoffmann  indépendante,  elle,  de  toute  maladie  infectieuse. 

Sans  vouloir  rejeter  d'une  façon  absolue  le  rôle  de  Tinfection, 
déjà  invoquée-  par  Hoppe,  com^ie  cause  occasionnelle,  il  vaut 
mieux  s'en  tenir  pour  le  moment  aux  seuls  facteurs  étiologiques 
connus.  Nous  n'avons  pas  vu  noter  Falbuminurie  dans  les  observa- 
tions précédentes,  sauf  exceptionnellement  (ex.  cas  de  Wachsmuth). 
Encore  faudrait-il  rester  ici  sur  la  réserve,  quoique  ce  signe  pût 
être  interpréter  dans  le  sens  d'une  infection,  puisque  de  même  que 
la  glycosurie  une  lésion  du  plancher  du  quatrième  ventricule  suf- 
firait à  l'expliquer. 

Dans  les  cas  de  Remak  et  d'Hoffmann,  on  n'a  trouvé  aucune  tare 
héréditaire,  mais  dans  tous  les  autres  Thérédité  morbide  était  au 
contraire  manifeste.  Nous  avons  montré  qu'il  existait  chez  les  petits 
Chah,  des  antécédents  héréditaires  très  chargés,  malgré  la  bonne 
santé  apparente  des  parents  directs.  Nous  avons  insisté  sur  les 
stigmates  de  dégénérescence  qu'ils  portaient  et  notamment  sur  le 
prognathisme,  sur  le  prurigo  de  Hébra;  sans  nul  doute  c*est  sur 
cette  dégénérescence  que  se  porte  tout  l'intérêt  de  l'étiologie.  On 
poarrait  encore  invoquer  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir  le  fait 
que  cette  paralysie  porte  primitivement  et  surtout  sur  les  muscles 
de  l'expression  du  front  et  du  rire,  qui  est  c  le  propre  de  l'homme  ». 
N'est-ce  pas  là  le  fait  d'un  trouble  do  développement  de  porter 
davantage  sur  les  centres  nerveux,  acquis  les  derniers  par  l'espèce? 

Comme  la  paralysie  bulbaire  ordinaire,  la  paralysie  bulbaire  infan- 

1.  G.  Guioon  et  Parmentier  ont  publié  dans  leur  mémoire  une  observation  de 
poiio-encéphalo-oiyélite  consécutive  à  rJDflueDza.  Voir  Nouv.  Iconogr.  de  la  Sal- 
pétrière,  1890-91,  obs.  XXVIII,  ou  Ch^rcot,  Clinique  des  maladies  du  système 
nerveux,  1872,  publiée  par  Guinon  (obs.  V). 
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tile  offre  un  caractère  de  fatalité  qui  rend  tout  traitement  inutile. 
Nous  avons  vu  quelques  améliorations  passagères.  Sous  l'influence 
du  traitement  électrique,  nous  avons  vu  signaler  quelques  rémis- 
sions ^  Mais  la  mort  survient  toujours  à  bref  délai;  Fétat  général 
était  tombé  souvent  dès  le  début,  comme  pour  annoncer  Textrême 
gravité  du  pronostic  *. 

Tant  que  la  paralysie  reste  limitée  au  facial  supérieur,  il  n'y  a  point 
de  danger  de  mort  immédiate,  mais  dès  que  le  bulbe  inférieur  est 
pris  on  peut  sans  doute  évaluer  le  maximum  de  survie  à  un  an  et 
demi,  deux  ans  au  plus.  Pourtant  il  est  une  considération  qui  serait 
peut-être  capable  d'atténuer  cette  note  sombre  :  c'est  la  compa« 
raison  des  cas  stationnaires  de  Mœbius  aux  nôtres,  quoique  actuel- 
lement la  différence  soit  bien  tranchée. 

Conclusions.  —  1°  Il  existe  chez  l'enfant  une  paralysie  bulbaire 
héréditaire  et  familiale. 

2°  Elle  se  caractérise  surtout  au  point  de  vue  symptomatique  par 
la  participation  du  facial  supérieur  à  la  paralysie. 

3o  Elle  peut  perdre  chez  Tenfant  soit  le  caractère  familial,  soit  le 
caractère  de  la  participation  du  facial  supérieur. 

4o  La  paralysie  bulbaire  se  retrouve  chez  l'adulte  avec  le  caractère 
familial  sans  participation  du  facial  supérieur,  avec  complication 
d'atrophie  musculaire,  surtout  des  muscles  du  cou. 

5°  D'autre  part  il  existe  chez  l'adulte  des  paralysies  bulbaires  carac- 
térisées par  la  participation  du  facial  supérieur  sans  caractère  fami- 
lial. Ces  paralysies  forment  deux  groupes,  pouvant  se  compliquer, 
.'un  de  ptosis  et  même  d'ophtalmoplégie  externe,  Tautre  d'atrophie 
des  muscles  du  cou.  Ceà  deux  types  trouvent  leur  représentant  chez 
Tenfant. 

6»  Ces  cas  dans  lesquels  on  trouve  précisément  réunies  la  paralysie 
du  facial  supérieur  et  celle  du  releveur  de  la  paupière  sans  ophtalmo- 
phégie  externe  pourraient  bien  avoir  pour  cause  une  lésion  appa- 
rente ou  non  du  noyau  commun  attribuée  par  Mendel  à  Tabaisseur 
et  à  l'élévateur  de  la  paupière  (noyau  de  l'oculo-moteur  commun)  '• 
•  Ces  cas  de  paralysie  bulbaire  qui  confirment  l'hypothèse  de  Mendel 
pourraient  être  rangés  sous  le  nom  de  polio-encéphalite  moyenne. 

1.  n  y  a  loin  de  ces  rémissions  très  légères  à  la  guérison  des  cas  de  Goldflam. 

2.  Nous  pouvons  ajouter  que,  depuis  la  rédaction  de  cet  article,  Télal  de  Moïse, 
qui  nous  est  resté  sous  les  yeux,  a  certainement  empiré.  Le  visage  est  de  plus 
en  plus  immobile  (le  Iransverse  droit  du  nez  ne  se  contracte  plus).  Chez  le  frère 
la  paralysie  s'est  aussi  étendue  davantage  au  facial  inférieur. 

3.  L'hypothèse  de  Mendel  a  été  confirmée  et  complétée  par  Howard  Tooth  et 
W.  Aldsen  Turuer  (Brain,  1891).  D'ailleurs  nous  n'avons  eu  en  vue  ici  que  le 
groupement  clinique  des  faits  ;  nous  faisons  remarquer  seulement  qu'ils  concor- 
dent avec  l'hypothèse  mentionnée. 
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sur  le  prix  Louis  (Concours  é89Si), 

(Suite  et  un  i.) 


L'augmentation  brute  de  Texcrétion  urinaire  est  donc  un  fait 
général  qui  ne  manque  pas  de  se  produire  dès  qu'on  commence  le 
traitement  et  qui  dure  même  un  peu  plus  que  lui.  Cette  augmentation 
est  proportionnelle  à  la  quantité  de  boissons,  comme  le  montre  le 
parallélisme  des  courbes  graphiques  que  nous  avons  construites, 
mais  que  nous  ne  pouvons  reproduire  dans  cette  publication. 

L'intégrité  du  rein  n*est  pas  même  une  condition  indispensable  au 
filtrage  rénal  puisque  plusieurs  de  nos  malades  étaient  albuminu- 
riques  et  que  cependant  Taugmentalion  s'est  faite  chez  eux  dans  les 
mêmes  proportions  que  chez  les  autres. 

En  même  temps  que  l'urine  augmente  de  quantité,  ses  qualités 
changent  totalement.  Elle  devient  claire,  peu  colorée,  et  ne  contient 
plus  de  dépôts  uratiques;  les  déchets  de  combustion  sont  assez 
dilués  pour  ne  plus  former  de  précipité  après  le  refroidissement. 

Ce  qui  nous  a  frappé,  c'est  la  rapide  disparition  de  Vatbuminurie 
dans  les  trois  cas  où  elle  existait  au  début;  après  cinq  jours  chez 
l'un  d'eux,  sept  chez  un  autre,  le  taux  de  l'albumine  était  tombé  de 

i.  Voir  le  numéro  de  novembre  1893. 
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1  pour  mille  à  0.  Non  seulement  Teau  traverse  le  filtre,  mais  elle  le 
nettoie  en  passant;  elle  le  débarrasse  des  microbes  et  des  déchets 
qui  l'encombrent  et  que  la  petite  quantité  d'urine  sécrétée  d'habitude 
est  incapable  d'entraîner;  les  boissons  abondantes  rendent  donc  au 
rein  sa  perméabilité  normale,  précieuse  ressource  à  un  moment  où 
les  toxines  sont  fabriquées  dans  le  corps  dans  une  proportion  double 
ou  quadruple  de  la  normale  (Roques  et  Weild). 

Nous  remplissons  ainsi  par  nos  boissons  une  indication  primor- 
diale dans  le  traitement  d'une  maladie  infectieuse  :  c'est  de  per- 
mettre à  l'organisme  de  rejeter  au  dehors  les  produits  de  sécrétion 
des  microbes,  et  les  autotoxines  fabriquées  par  les  organites  elles- 
mêmes  sous  l'influence  de  l'infection,  poisons  qui  par  leur  accumu- 
lation constituent  le  plus  grand  danger  de  la  maladie. 

Si  nous  ne  pouvons  donc  empêcher  la  formation  de  ces  produits 
toxiques,  leur  dilution  dans  cette  grande  quantité  de  liquides  leur 
permettra  de  quitter  les  tissus  où  ils  sont  formés  et  ils  trouveront 
grande  ouverte  la  porte  de  sortie. 

La  circulation  d'une  grande  quantité  d'eau  dans  nos  humeurs  a 
un  autre  effet  :  en  entraînant  les  matériaux  de  déchet  elle  active  les 
combustions .  L'expulsion  des  cendres  favorise  au  fur  et  à  mesure  de 
leur  production  dans  les  tissus  une  oxydation  plus  complète,  et  en 
même  temps  que  l'urine  on  voit  la  quantité  d'urée  augmenter  dans 
de  très  fortes  proportions.  C'est  un  fait  déjà  connu  que,  toutes 
choses  étant  égales  d'ailleurs,  la  quantité  d'urée  éliminée  par  jour 
augmente  avec  la  quantité  d* urine  excrétée,  mais  dans  nos  cas  cette 
explication  ne  suffit  pas  à  donner  la  raison  des  grands  chiffres  que 
nous  avons  obtenus.  On  sait  que  pendant  la  convalescence  d'une 
maladie  fébrile,  pendant  la  période  critique  d'une  affection  cyclique, 
il  se  produit  physiologiquement  une  décharge  d'urée  et  de  chlorures 
en  même  temps  qu'une  forte  diurèse;  mais  normalement,  pendant  la 
période  fébrile,  l'élimination  de  ces  substances  est  très  faible  et  fort 
en  dessous  de  la  normale  ;  par  contre,  il  existe  dans  l'urine  des  pro- 
duits d'oxydation  incomplète  comme  les  urates.  Nous  avons  foite- 
ment  dépassé  les  6^2  grammes  que  Murchison  donne  comme  maxi- 
mum de  la  période  critique  ^ 

Mais  dans  nos  observations  la  transformation  des  urates  en  urée  se 
fait  en  pleine  fièvre,  dès  que  le  traitement  par  les  boissons  commence 
à  faire  sentir  ses  effets. 

Les  observations  II,  III,  VI  et  IX  sont  les  plus  démonstratives  à 
cet  égard.  Dans  la  première  d'entre  elles,  du  troisième  au  vingtième 

1.  Chanlemesse,  he.  cU, 
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jour  de  maladie  (premier  au  huitième  jour  de  traitement),  le  taux  de 
rarée  a  varié  entre  35  et  90  grammes  par  jour  alors  que  la  tempé- 
rature atteignait  chaque  jour  au  moins  38^,6;  aussi,  au  moment  de 
rapyrexie,  la  décharge  critique  a-t-elleété  relativement  faible,  oscil- 
lant entrée  et  40  grammes.  Ce  n'est  que  lorsqu'une  aHmentatibn 
réparatrice  est  venue  combler  les  vides  laissés  par  vingt  et  un  jours 
de  fièvre  que  le  taux  journalier  est  remonté. 

Dans  Tobservation  III,  après  une  chute  momentanée,  Furée  s'est 
BDaintenue  entre  31  et  65  grammes  pendant  la  période  fébrile; 
comme  le  traitement  avait  été  commencé  tard  (environ  le  dix-hui- 
tiéme  jour)  la  décharge  critique  a  encore  été  très  forte. 

Poorquoi  trouvons-nous  dans  tous  ces  cas  une  chute  considérable 
de  la  quantité  d'urée  pendant  les  tout  premiers  jours  de  traitement? 
Probablement  parce  que  les  cellules  étant  encore  encombrées  de 
déchets  mal  combinés,  ce  sont  ceux-ci  qui  doivent  être  éliminés 
pour  que  le  fonctionnement  normal  puisse  recommencer.  Une  fois 
le  terrain  débarrassé  de  la  réserve  d*urée  accumulée,  ce  sont  les 
produits  moins  oxydés  qui  s*en  vont,  et  quand  ce  premier  travail 
d'élimination  est  accompli,  la  combustion  s'achève  et  le  taux  de 
Torée  augmente.  Dans  les  observations  I  et  IV,  le  traitement  a  été 
entrepris  à  une  période  déjà  si  avancée  de  la  fièvre  que  Taugmenta- 
tion  do  l'urée  a  coïncidé  avec  le  feu  de  la  fièvre.  Ce  sont  d*ailleui*s 
justement  les  deux  cas  à  albuminurie,  et  on  pourrait  aussi  dire  que  la 
combustion  complète  ne  s'accomplit  qu'une  fois  que  le  rein  est 
redevenu  absolument  perméable;  c'est  en  effet  dès  le  lendemain  de 
la  cessation  de  l'albuminurie  que,  dans  les  deux  observations,  l'urée  a 
commencé  sa  période  d'augmentation. 

Nous  avons  une  autre  présomption  en  faveur  de  cette  manière  de 
voir.  Le  malade  de  l'observation  IV  s'est  signalé  par  une  rechute; 
pendant  toute  cette  deuxième  période  fébrile,  l'albumine  n'a  pas 
reparu  dans  l'urine;  et  nous  pouvons  constater  que  le  taux  de  l'urée 
s'est  maintenu  constamment  élevé. 

La  conséquence  naturelle  de  ces  combustions  intenses  sans  répa- 
ration complète  possible,  est  une  grande  diminution  du  poids  du 
malade.  Il  est  fort  possible  que  notre  traitement  exagère  encore  l'amai- 
grissement naturel  qui  suit  la  fièvre  typhoïde  malgré  la  forte  proportion 
de  peptones  dissous  absorbée  par  les  malades.  Le  mal  n'est  pas  bien 
grand,  car,  une  fois  la  convalescence  arrivée,  les  pertes  se  réparent 
^te;  nos  courbes  de  poids  sont  là  pour  en  témoigner.  Si  du  onzième  au 
^ngt-neuvième  jour  le  malade  de  l'observation  II  a  perdu  7  kil.  300, 
il  en  a  regagné  11  kil.  200  en  trois  semaines;  celui  de  l'observation  IX 
perd  6  kil.  400  en  cinq  semaines,  puis  en  a  regagné  11  kil.  800  en 
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six  semaines.  Si  vraiment  la  perte  de  poids  est  exagérée  par  notre 
traitement,  ce  n'est  pas  de  beaucoup  puisque  dans  l'observation  IV 
nous  constatons  même  une  augmentation  de  poids  de  2  kil.  5  pen« 
dant  la  période  où  le  malade  buvait  le  plus  ;  il  est  vrai  qu'il  était  déjà 
apyrétique. 

L'eau  ingérée  s'écbappe  aussi  par  la  peau  sous  forme  de  transpira^ 
tions  abondantes^  profuses.  Elles  ont  apparu  dans  presque  tous 
nos  cas,  plus  ou  moins  intenses.  Deux  fois  elles  ont  débuté  au 
moment  où  la  fièvre  tombait.  Ce  sont  donc  des  sueurs  critiques, 
mais  dont  la  durée  et  Tintensité  sont  fortement  augmentées  ;  elles 
ont  duré  pendant  deux  semaines  environ,  diurnes  et  nocturnes,  et 
elles  obligeaient  les  malades  à  changer  plusieurs  fois  de  linge  par 
jour.  Elles  n'ont  pas  entraîné  à  leur  suite  de  déperdition  de  forces  et 
n'ont  pas  empêché  l'augmentation  de  poids  qui  signale  toujours  la 
convalescence.  Là  encore  nous  avons  l'exagération  d'une  des  mani- 
festations naturelles  qui  précèdent  la  guérison  et  les  boissons  sont 
donc  indiquées  d'après  l'adage  :  quo  natura  vergit,  eo  ducendum. 

Mais  dans  plusieurs  observations  elles  ont  débuté  déjà  en  pleine 
période  fébrile  (voir  en  particulier  Tobservation  IX),  et  eues  ont  con- 
tribué pour  beaucoup  à  modérer  le  processus  fébrile. 

Si  vraiment  l'urine  et  les  sueurs  entraînent  les  toxines  au  dehors, 
les  manifestations  cérébrales  devront  s'en  ressentir,  car  il  est  hors 
de  doute  que  les  phénomènes  céphaliques  de  la  fièvre  typhoïde  sont 
sous  la  dépendance  de  l'intoxication  microbienne  plus  que  toute 
autre  manifestation.  L'observation  clinique  confirme  pleinement  ces 
prévisions* 

La  stupeur  et  l'obnubilation  si  habituelles  dans  la  dothiénentérie 
ont  disparu  au  bout  de  deux  ou  trois  jours  de  traitement;  les  malades 
reprenaient  entière  conscience  d'eux-mêmes,  le  sommeil  remplaçait 
rinsomnie  rebelle  si  fréquente  dans  cette  maladie,  la  tête  se  déga- 
geait et  la  céphalalgie  diminuait  fortement  ou  complètement.  Peu  de 
malades  ont  eu  du  délire  persistant  ou  intense,  mais  ce  symptôme 
était  très  marqué  chez  le  jeune  fromager  qui  fait  le  sujet  de  l'obser- 
vation III;  celui-ci  n'a  pu  être  mis  sérieusement  en  traitement  que 
plusieurs  jours  après  son  entrée  à  cause  de  ses  manifestations  céré- 
brales qui  empêchaient  de  lui  administrer  une  quantité  suffisante  de 
boissons;  néanmoins,  à  force  de  patience  et  de  soins  et  sans  être 
obligé  de  recourir  à  la  balnéation  (que  Ton  emploie  d'habitude  à 
Genève  dans  les  fièvres  typhoïdes  à  forme  cérébrale  grave),  la  quan- 
tité de  boissons  a  pu  être  suffisante  au  bout  de  deux  semaines  pour 
amener  une  diurèse  sérieuse;  dès  ce  moment,  la  stupeur  a  disparu  et 
il  n'est  resté  que  du  délire  vigile  et  nocturne  qui  ne  nous  a  pas 
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autrement  inquiété,  le  malade  acceptant  volontiers  le  traitement 
imposé;  en  effet,  peu  àpeu,  toute  agitation  a  disparu  et  le  délire  avait 
si  brusquement  cessé  que,  le  18  janvier,  nous  Tavons  surpris,  lors  de 
la  visite,  à  jouer  aux  cartes  avec  des  camarades  de  salle.  De  même 
dans  Tobservation  X  où  le  délire  était  dû  à  Talcoolisme  il  a  fini  par 
céder  quand  la  diurèse  a  commencé. 

U  semblerait  à  première  vue  que  la  faiblesse  du  cœur  fût  une 
contre-indication  au  traitement  que  nous  proposons  ;  en  faisant  entrer 
dans  la  circulation  un  surcroît  de  liquides,  le  muscle  cardiaque 
pourrait  ne  plus  suffire  au  travail  imposé.  Mais  Dastre  et  Loye  *■  ont 
montré  que  ce  surcroît  de  liquide  augmentait  peu  la  masse  totale  du 
sang  et  qu'il  était  éliminé  au  fur  et  à  mesure  de  son  introduction.  Nos 
malades  ont  confirmé  cette  manière  de  voir.  Plusieurs  d'entre  eux 
avaient  un  cœur  très  faible  dont  les  bruits  étaient  à  peine  perçus  par 
l'auscultation  ;  leurs  extrémités  avaient  une  tendance  très  marquée  à 
lacjranose;  les  poumons  étaient  congestionnés,  en  état  de  stase  san- 
guine. Loin  de  s'aggraver,  ces  symptômes  alarmants  ont  fini  par 
disparaître  et,  chez  tous,  le  cœur  a  repris  au  bout  de  quelques  jours 
sa  vigueur  normale;  nous  n'avions  ajouté  aux  boissons  ordinaires 
que  de  Tinfusion  de  café  et  de  quinquina  et,  dans  un  cas,  de  la  caféine. 
Le  pouls  si  faible  et  si  misérable  a  peu  à  peu  repris  sa  tension,  et  le 
dicrotisme  qui  avait  disparu  est  revenu  attester  que  les  vaisseaux 
étaient  revenus  à  Tétat  de  tension  qu'ils  ont  d'habitude  pendant  la 
période  d'acmé  de  la  fièvre  typhoïde. 

A  l'avenir,  loin  de  considérer  la  faiblesse  et  l'atonie  cardiaques 
comme  une  contre*indication  à  Tadministration  de  grandes  quantités 
d'eau,  nous  ne  craindrons  pas  d'employer  cette  méthode  pour  com-^ 
battre  les  symptômes  alarmants  du  côté  du  cœur. 

Avant  d'en  arriver  à  la  myocardite  le  muscle  cardiaque  doit  être 
fortement  intoxiqué  par  le  virus  typhique;  Teau  emmènera  le  virus 
avant  qu'il  ait  eu  le  temps  de  produire  la  lésion,  et  la  fibre  musculaire 
pourra  de  nouveau  suffire  à  sa  tâche  ;  c'est  ainsi  que  nous  explique- 
rions les  bons  effets  que  nous  avons  observés.  On  pourrait  comparer 
l'action  de  l'eau  sur  le  cœur  à  celle  qu'elle  exerce  sur  le  rein;  nous 
avons  montré  plus  haut  comment  elle  faisait  cesser  l'albuminurie. 

En  ce  qui  concerne  les  manifestations  respiratoires^  la  bronchite 
typhique  ne  nous  a  pas  paru  influencée,  en  bien  ou  en  mal,  par  notre 
méthode  de  traitement;  l'expectoration  ne  semble  pas  suivre  une 
marche  parallèle  à  la  quantité  d'eau  absorbée  comme  l'urine  par 
exemple.  Le  système  respiratoire  ne  semble  donc  pas  participer 

i.  Daslreet  Loye,  Archives  de  physiologie ^  HBS,  p.  93. 
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dans  uno  grande  mesure  des  bienfaits  du  lavage  de  l'oif^anisme  ;  la 
chose  était  d*ailleurs  à  prévoir  puisque  c'est  ce  système  qui  donne 
le  moins  souvent  lieu  aux  complications  graves;  et  14  cas  ne  sont 
pas  suffisants  pour  examiner  la  question  de  savoir  si  cette  méthode 
prévient  la  formation  d'infections  secondaires,  si  par  exemple  les 
typhiques  ainsi  traités  sont  moins  prédisposés  à  contracter  des 
pnçumonies  ou  des  broncho-pneumonies  secondaires. 

Le  petit  nombre  de  nos  cas  nous  empêche  également  de  nous 
prononcer  sur  Tinfluence  que  possède  le  traitement  par  les  bois- 
sons sur  le  nombre  et  la  gravité  des  complications  plus  rares  de  la 
fièvre  typhoïde;  c'est  pour  exprimer  un  jugement  sur  la  matière  que 
les  grandes  statistiques  nous  seront  utiles;  malheureusement,  dans 
sa  communication  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  M.  Debove 
ne  cite  que  la  mortalité  de  son  service  sans  indiquer  le  détail  des 
complications  qu'il  a  observées. 

.  Dans  l'observation  IV  nous  avons  eu.une  rechute  dont  le  début  a 
éclaté  après  quinze  jours  d'apyrexie  complète  et  dont  la  période 
fébrile  a  duré  quinze  jours.  Cette  rechute  n'a  présenté  aucune  gra- 
vité pendant  toute  sa  durée.  Il  en  est  de  même  pour  l'observation  II 
où  la  rechute  s'est  déjà  produite  après  deux  jours  d'apyrexie. 

Enfin  dans  le  cas  de  l'observation  XI  un  début  d'ostéomyélite  du 
fémur,  qui  avait  paru  rétrocéder,  s'est  réveillé  brusquement  après 
quelques  tentatives  de  marche,  et  c'est  un  abcès  de  fixation  qui  a 
prévenu  l'évolution  ultérieure  de  cette  complication. 

La  durée  de  la  fièvre  typhoïde  n'est  pas  influencée  par  le  traite- 
ment ou,  pour  parler  plus  exactement,  l'évolution  naturelle  de  la 
maladie  n'est  pas  entravée  par  les  boissons.  Pas  plus  qu'avec  les 
autres  méthodes  thérapeutiques  nous  ne  pouvons  avoir  la  prétention 
de  couper  unedothiénentérie;  l'action  de  l'eau,  encore  une  fois,  est 
nulle  sur  le  microbe  lui-même  et  ne  s'exerce  que  sur  ses  sécrétions; 
rien  d'étonnant  donc  à  ce  que  la  marche  naturelle  de  la  maladie  ne 
subisse  pas  de  modifications;  les  améliorations  dues  aux  difiérents 
traitements  portent  non  sur  l'ordre  successif  des  symptômes  et  la 
durée  de  chacun  d'eux,  mais  sur  leur  intensité. 


Conclusions. 

1<>  Le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  par  les  boissons  abondantes 
peut  être  érigé  en  méthode  de  traitement. 

2^  Pour  que  ce  traitement  soit  efficace,  le  malade  doit  boire  au 
moins  5  ou  6  litres  d'eau  par  jour  pendant  toute  la  période  fébrile. 
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3*  Il  n'existe  pas  de  contre-indication  à  son  application  ;  la  fai- 
blesse du  coeur,  loin  de  contre-indiqucr  les  boissons,  peut  en 
devenir  au  contraire  une  indication  formelle. 

i"  Les  résultats  obtenus  sont  :  un  abaissement  progressif  de  la 
fièvre,  la  disparition  de  la  sécheresse  de  la  langue  et  de  la  bouche, 
DDe  sédation  marquée  de  tous  les  phénomènes  nerveux,  circulatoires 
et  rénaux  alarmants. 

5*  Ces  résultats  sont  dus  à  Toxydation,  la  solubilisation  et  l'élimi- 
nation des  toxines  et  des  matériaux  de  déchet. 

L'oxydation  est  attestée  par  la  formation  de  grandes  quantités 
d'urée  et  Télimination  se  fait  par  la  peau  et  le  rein  sous  forme  de 
transpirations  profuses  et  d*une  diurèse  abondante.  Cette  diurèse 
rétablit  l'intégrité  du  filtre  rénal,  d'où  disparition  rapide  de  Talbu- 
minurie. 

6«  Cette  méthode  de  traitement  n*a  pas  d'influence  notable  sur  la 
marche,  la  durée  et  l'évolution  de  la  maladie 

7^  Nous  n'avons  pu  constater  do  conséquences  fâcheuses  attri- 
baables  à  la  méthode  elle-même,  ni  pendant  la  période  d'état,  ni 
pendant  la  convalescence,  ni  après  la  guérison  de  l'apyrexie. 

9f^  Le  traitement,  accepté  volontiers  par  le  malade,  est  facilement 
appliqué,  même  dans  les  cas  où  les  phénomènes  nerveux  sont  très 
marqués. 


DES  OXÏDATIOAS  ET  DE  L'ELIMINATION  DES  DECHETS 

DANS  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 

Réponse  a  M.  Oriou 
Par  Albert  ROBIN. 


Dans  les  trois  derniers  numéros  de  la  Revue  de  Médecine,  est  publié 
un  travail  de  M.  le  D''  Oriou  dans  lequel  mes  recherches  sur  la  fièvre 
typhoïde  sont  singulièrement  malmenées.  Je  demande  qu'on  me  permette 
d'y  répondre. 

Je  remercie  d'abord  M.  le  D^  Oriou  d*avoir  consacré  tant  de  pages  à 
me  contredire,  tout  en  voulant  bien  admettre  que  j*ai  émis  quelques  pro- 
positions dont  il  me  fait  Thonneur  de  reconnaître  Texactitude.  C*est 
ainsi  qu'il  m'accorde  : 

1<>  L'existence  de  la  rétention  intra-organique  des  déchets  de  la  désin^ 
tégration  organique  comme  l'une  des  causes  de  Tétat  typhoïde; 

2<^  La  réalité  de  certaines  poussées  fébriles  et  l'aggravation  des  symp- 
tômes et  de  l'état  typhoïde,  consécutivement  à  cette  rétention; 

3^  La  découverte  des  décharges  urinaires  précritiques; 

40  Le  rôle  critique  de  certaines  sueurs  et  la  manière  de  distinguer  les 
sueurs  critiques  de  celles  qui  ne  le  sont  pas,  etc.,  etc. 

Mais  ce  que  M.  Oriou  dénie  et  ce  qu'il  s'efTorce  d'infirmer,  c'est  que 
les  oxydations  soient  diminuées  dans  l'état  typhoïde,  ou  en  d'autres 
termes,  dans  les  maladies  compliquées  d'état  typhoïde. 

Cependant,  pour  ma  part,  je  considère  cette  proposition  comme  fonda* 
mentale.  Aussi,  ai-je  scrupuleusement  étudié  les  objections  de  M.  Oriou, 
prêt  à  les  accepter  si  elles  avaient  quelque  fondement,  car  je  mets  le  souci 
de  la  vérité  au  premier  rang  de  mes  préoccupations  scientifiques. 

Malheureusement,  M.  Oriou  est  un  peu  confus  et  il  est  certains  points 
de  sa  thèse  que  je  n'ai. pu  saisir  bien  clairement. 

Ainsi,  tout  en  désirant  prouver  que  plus  la  température  est  élevée, 
plus  les  oxydations  sont  actives,  il  écrit  ailleurs  que  la  question 
qui  Voccupe  n'est  pas  de  savoir  s'il  peut  y  avoir  une  élévation  des 
oxydations  avec  une  fièvre  minime.  Il  devrait  pourtant  s'occuper  de 
cette  question  qui  est  un  des  éléments  les  plus  essentiels  de  ma  doctrine 
et  dont  la  solution  m'a  fourni  comme  une  preuve  indirecte  des  afiSrma* 
lions  directement  fondées  sur  l'expérience. 
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Plus  loin,  il  écrit  que  la  fièvre  ne  dépend  pas  exclusivement  d'un 
degré  de  plus  ou  de  moins  dans  les  oxydations^  que  la  question  des 
oxydations  joue  plus  qu'un  rôle  secondaire  dans  la  pathogénie  du 
processus  fébrile^  confondant  ainsi  deux  choses  que  je  me  suis  toujours 
efforcé  de  différencier,  à  savoir  la  fièvre  et  Tétat  typhoïde,  et  contredi- 
sant lui-même  sa  propre  thèse. 

Je  n'insisterai  pas  davantage  sur  les  contradictions  de  M.  Oriou  et  je 
passe  maintenant  à  quelques-unes  des  assertions  sous  le  poids  desquelles 
il  croit  avoir  la  certitude  de  m'accabler. 

Ici,  je  me  contente  de  citer  :  Comme  témoin  des  phénomènes  de  la 
combustion,  Vacide  total  {de  Vurine)  a  donc  à  peu  près  la  même 
valeur  que  le  rapport  de  l'acide  phosphorique  à  Vazote  de  Vurée. 

Voilà  une  proposition  qui  fera  sourire  plus  d'un  urologiste  :  aussi,  je 

passe  1 

Dans  quelle  affection  autre  que  la  fièvre  typhoïde,  les  deux  condi- 
tions principales  de  la  genèse  de  Vurobiline  {destruction  exagérée  des 
globales  rouges  et  lésion  hépatique)  sont-elles  mieux  réalisées  comme 
activité  et  comme  fréquence?  M.  Oriou  ignore-t-il  que  les  bons  héma- 
tologistes s'accordent  sur  la  non-diminution  de  l'hémoglobine  pendant 
la  période  d'état  de  la  fièvre  typhoïde? 

Plus  loin,  M.  Oriou  déclare  que  Vindican  provient  d'une  élabora^ 
tion  incomplète  ou  viciée  de  la  bile.  Il  est  le  seul,  je  pense,  à  soutenir 
cette  opinion  qui  ne  repose  sur  aucun  fait  et  n'a  même  pas  de  fondement 

théorique. 

Seul,  le  rapport  de  l'acide  phosphorique  à  Vazote  de  l'urée  a  augf- 
mentéj  ce  qui  prouve  une  fois  de  plus  le  ralentissement  des  destruC' 
lions.  Je  ne  savais  pas  que  l'augmentatinn  du  rapport  de  l'acide  phos- 
phorique  à  l'azote  de  l'urée  prouvât  le  ralentissement  des  destructions.. • 
C'est  encore  là  une  de  ces  affirmations  que  ne  liront  pas  sans  sourire, 
tous  ceux  qui  ont  étudié  quelque  peu  les  linéaments  de  la  chimie  patho- 
logique. 

On  pourrait  multiplier  ces  citations  au  moins  étranges;  mais  je  n'en 
abuserai  pas,  car  je  veux  maintenant  dire  quelques  mots  décisifs  des  ana- 
lyses de  mon  contradicteur. 

Les  exemples  suivants  permettront  de  juger  de  leur  valeur  : 

Dans  l'observation  III,  M.  Oriou  dose  dans  l'urine  d'un  typhique  au 
douzième  jour,  buvant  trois  litres  de  liquide  dont  un  de  lait  et  un  de 
bouillon,  4,275  d'acide  phosphorique  et  iO.U  de  chlorures  II 

Dans  l'observation  V,  on  trouve  des  chiffres  encore  plus  fantastiques. 
L'acide  urique  aurait  atteint  jusqu'à  7,91  dans  les  vingt-quatre  heures 
pour  une  quantité  d'urine  de  1,130  centimètres  cubes.  Et  si  l'on  prend  la 
moyenne  des  cinq  analyses  pratiquées  chez  ce  malade,  on  obtient  le 
chiffre  invraisemblable  de  5,215!  Ces  chiffres  se  passent  de  commentaires. 

Tout  ceci  n'est  encore  rien.  Prenons  en  effet  deux  analyses  de  l'observa- 
tion V. 
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11*  jour.  27«jour. 

Ceatimclres  cabes.      Ceatimètres  cabea. 

Qaanlité 600  1575 

Matériaux  solides 30,336  44,403 

Urée 2i  ,016  32.785 

Acide  urique 2,370  4,595 

Acide  phosphorique 1,524  1,840 

Chlorures 3,240  6,772 

Acide  sulfuriqae 1,600  3,150 

La  somme  des  principes  dosés  le  onzième  Jour  est  do  30,810  :  or  le 
chifTre  des  matériaux  solides  n'est  que  de  30,336.  Et  M.  Oriou  ne  s'est 
occupé  ni  des  matières  eztractives,  ni  de  la  potasse,  ni  de  la  chaux,  nC 
de  la  magnésie  ! 

L'analyse  du  vingt-septième  jour  est  bien  plus  inouïe,  puisqu'avec  un 
chifTre  de  matériaux  solides  de  44,403,  la  somme  des  cinq  principes  dosés 
monte  déjà  à  49.142! 

Et  qu'on  ne  croie  pas  qu'il  s'agisse  là  d'exceptions.  Voici  dans  l'observa- 
tion VI  l'analyse  du  vingt-septième  jour  qui  révèle  29,272  d'urée  alors 
que  les  matériaux  solides  totaux  n'atteignent  que  29,125!  Il  est  vrai  que, 
chez  le  même  malade,  qui  semble  avoir  pris  à  tâche  de  bouleverser 
toutes  les  lois  de  l'arithmétique,  l'acide  urique  aurait  atteint  le  vingt* 
troisième  jour  le  chifTre  de  9  gr.  0101 

Mais  rien  ne  vaut  l'observation  VII,  où,  vers  le  vingt-septième  jour,  il 
y  a  21,994  d'urée,  1,049  d'acide  urique,  4,326  d'acide  phosphorique,  soit 
27,369  pour  ces  trois  principes  seulement,  alors  que  le  chifTre  des  maté- 
riaux solides  totaux  n'atteint  que  18  gr.  996,  c'est-à-dire  moins  que  l'urée. 

Rappellerai-je  enfin  l'observation  IX  où  le  vingt-huitième  jour,  avec  40^ 
de  température,  l'urée  contenait  7,015  d'acide  phosphorique  et  21,78  de 
chlorures  :  et  cela,  la  veille  de  la  mort! 

Il  est  inutile,  je  pense,  d*aller  plus  loin  et  je  me  résume. 
'  M.  Oriou  s'est  donné  beaucoup  de  peine  ;  il  a  dû  travailler  énormément 
pour  accumuler  une  masse  aussi  considérable  de  documents;  mais  sa 
bonne  volonté  n'a  été  suffisamment  aidée  ni  par  ses  connaissances  en 
chimie  pathologique  ni  par  les  conseils  incompétents  qui  lui  ont  été 
donnés.  Aussi  je  me  dispenserai  de  discuter  les  conclusions  que  l'auteur 
m'oppose  :  appuyées  sur  de  telles  théories  et  surtoul  de  telles  analyses, 
elles  me  paraissent  simplement  non  avenues. 

Maintenant  je  ne  voudrais  pas  décourager  M.  Oriou,  qui  est  un  travail* 
leur  et  qui,  en  outre,  a  des  idées.  Ce  qui  lui  manque  surtout,  c'est  la  tech- 
nique. £t  comme  il  est  facile  de  combler  cette  lacune,  j'espère  que 
M.  Oriou  ne  m'en  voudra  pas  de  lui  avoir  signalé  toutes  ces  erreurs  et 
qu'il  nous  donnera  bientôt  quelque  bon  mémoire  que  j'aurais  le  plus 
grand  plaisir  à  louer  sans  réserve 
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1"*  Pathologie  médicale. 

Traité  des  maladies  ëpidémiques,  par  A.  Kelsch,  médecin  inspec- 
teur de  l'armée,  etc.,  t.  I.  Paris,  O.  Doin,  1894. 

^n  ne  se  ferait  pas  une  idée  exacte  du  contenu  de  Touvrage  de 
™*  Kelsch  si  Ton  se  bornait  au  titre  que  nous  venons  de  transcrire  :  il 
est  de  foute  nécessité  d'y  ajouter  le  sous-titre  :  étiologie  et  pathogénie 
des  maladies  infectieuses.  L'auteur  en  effet  ne  traite  que  do  Tétiologie 
et  de  la  pathogénie.  Une  idée  directrice  le  guide  :  c'est  que  «  la  micro- 
biologie n'a  pas  modifié  Pobjectif  de  Tépidémiologie  en  substituant  la 
recherche  des  causes  premières  à  celle  des  causes  secondes  ».  L'étude 
de  ces  dernières,  c'est-à-dire  «  de  l'ensemble  des  circonstances  cos- 
miques,  telluriques  et  hygiéniques,  qui  sont  nécessaires  aux  microbes 
pour  vivre  et  exercer  leurs  fonctions  pathogènes  »,  reste  le  but  essentiel 
de  Tépidémiologie,  attendu  que  «  c*est  en  agissant  sur  ces  facteurs 
secondaires  de  l'infection  que  Thygiène  a  le  plus  de  chances  de  lutter 
contre  les  ennemis  qui  nous  entourent  ».  Nous  ne  croyons  pas  que 
pour  le  moment,  et  dans  l'état  actuel  de  1»  science,  un  médecin  puisse 
Boutenir  une  opinion  différente. 

Dans  la  première  partie  de  l'ouvrage,  après  un  chapitre  sur  les  doc- 
trines médicales^  M.  Kelsch  expose  l'état  actuel  de  nos  connaissances 
sur  les  microbes  pathogènes,  leurs  voies  d'introduction  dans  Torganisme, 
leurs  agents  de  destruction,  l'immunité,  les  variations  d'activité  des 
Tirus,  etc.,  et  sur  l'épidémiologie  générale.  Les  livres  suivants  sont 
consacrés  à  l'épidémiologie  spéciale,  et  le  volume  actuellement  paru 
traite  des  maladies  catarrhales,  des  pyrexies  saisonnières,  de  l'ictère,  de 
la  pleurésie,  de  la  pneumonie,  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  de  la  fièvre 
typhoïde  et  du  typhus.  Dans  le  second  volume  qui  est,  dit-on,  sous  presse, 
et  terminera  l'ouvrage,  M.  Kelsch  s'occupera  des  fièvres  éruptives,  de 
la  diphtérie,  des  oreillons,  de  la  méningite  cérébro-spinale,  de  l'impa- 
ludisme,  de  la  dysenterie,  du  choléra,  de  la  peste  et  de  la  fièvre  jaune. 
M.  Kelsch  montre  qu'il  est  inexact  de  dire  que  la  bronchite  soit  endé^ 
mique  dans  les  régions  froides  ;  dans  les  parties  septentrionales  de  la 
Russie,  elle  est  moins  répandue  qu'en  France  et  en  Angleterre  ;  elle  est 
extrêmement  rare  dans  les  régions  polaires;  sa  nature  n'est  pas  diffé- 
rente de  celle  de  la  grippe  ou  plutôt  elle  n'est  le  plus  souvent  qu'une 
grippe  atténuée  (quand  elle  n^est  pas  d'origine  rubéolique).  A  propos 
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de  Tangiae,  M.  Kelsch  montre  également  que,  dans  maintes  circon- 
stances, elle  n'est  que  l'expression  atténuée  d'une  scarlatine,  d'une  diph- 
térie, etc.  Quant  à  là  nature  de  Tictère  simple  dit  essentiel,  les  lecteurs 
de  la  Revue  de  médecine  connaissent  les  idées  de  M.  Kelsch  par  le 
remarquable  mémoire  qu'il  y  a  fait  paraître  en  1886.  Ils  n'ignorent  pas 
davantage  celles  qu'il  défend,  ainsi  que  M.  Landouzy,  sur  la  nature 
tuberculeuse  d'un  grand  nombre  de  pleurésies  qu'on  regardait  autre- 
fois comme  simples. 

Je  regrette  de  ne  pouvoir  m'arrêter,  faute  d'espace,  sur  les  chapitres 
de  la  pneumonie  et  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  et  j'ai  hâte  d'arriver 
à  la  fièvre  typhoïde.  ' 

M.  Kelsch  accorde  en  raison  <  des  témoignages  accumulés  dans  ces 
derniers  temps  en  faveur  de  l'origine  hydrique  de  la  fièvre  typhoïde 
que  cette  origine  dans  les  villes  est  incontestablement  la  plus  com- 
mune s;  mais  il  invoque  à  bon  droit  les  enseignements  recueillis  dans 
la  médecine  d'armée  pour  afïirmer  l'importance  d'autres  facteurs,  le 
surmenage  par  exemple,  qui  réalise  l'adaptation  du  milieu  intérieur  à 
l'envahissement  et  à  la  culture  des  germes  que  nous  recelons  à  l'état 
de  saprophytes  :  c  La  bactériologie,  dit  M.  Kelsch,  accumule  en  ce 
moment  les  preuves  pour  et  contre  l'identité  entre  le  bacille  d'Esche- 
rich  et  celui  d'Eberth...  L'épidémiologie  est  incapable  assurément  de 
décider  la  question  pendante;  mais  elle  a  le  droit  d'affirmer  que  la 
fièvre  typhoïde  peut  naître  des  germes  que  nous  portons  en  nous  et  qui, 
saprophytes  silencieux  dans  les  conditions  ordinaires,  deviennent  aptes 
à  remplir  temporairement  des  fonctions  virulentes,  sous  l'empire  des 
grandes  infractions  à  l'hygiène.  »  Il  nous  paraît  impossible  de  ne  pas 
souscrire  à  cette  conclusion. 

Enfin,  quant  au  typhus,  M.  Kelsch  soutient  l'idée,  partagée,  je  crois, 
par  la  majorité  des  médecins,  qu'il  ne  se  développe  pas  seulement  par 
contagion,  mais  qu'il  est  susceptible  de  naître  sur  place  par  la  revivis- 
cence de  germes  éteints  depuis  plus  ou  moins  longtemps.  Il  apprécie,  par 
l'examen  des  épidémies  nées  pendant  une  famine,  la  part  qui  revient  à 
l'insuffisance  de  l'alimentation,  et,  d'autre  part,  celle  de  l'encombrement 
dans  d'autres  circonstances  où  le  défaut  d'alimentation  ne  joue  qu'un 
rôle  secondaire. 

Le  plus  souvent  d'ailleurs,  des  états  pathologiques  divers  servent 
d'intermédiaires  entre  la  famine  ou  l'encombrement  d'une  part,  et  l'épi- 
démie de  typhus  d'autre  part. 

Telles  sont  les  idées  principales  renfermées  dans  le  volume  que  nous 
venons  d'analyser.  Elles  suffisent  à  montrer  à  ceux  qui  ne  connaîtraient 
pas  suffisamment  M.  Kelsch  la  sagesse  de  ses  idées  médicales.  Ajoutons 
qu'au  point  de  vue  de  l'érudition  et  de  la  critique  ce  livre  n'est  pas  moins 
recommandable  que  par  ses  idées  générales.  Aussi  permet-il  d'apprécier 
dès  à  présent  la  valeur  de  l'ouvrage  qui  sera  certainement  un  des  plus 
remarquables  de  notre  temps.  R.  L. 
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DiB  Beriberi-Krankhsit,  par  le  D**  Scheube.  léna,  Gustave  Fischer, 
1894. 

L'auteur,  qui  a  résidé  au  Japon,  était  mieux  en  mesure  que  tout  autre 
pour  écrire  une  monographie  du  Béribéri,  qui  est  essentiellement,  comme 
on  sait,  une  névrite  périphérique  infectieuse. 

L'auteur  a  fait  20  autopsies  dont  le  résultat  est  présenté  sous  forme  de 
tableaux.  On  lira  aussi  avec  intérêt  la  description  des  symptômes  de  cette 
singulière  maladie.  Enfin,  un  index  bibliographique  fort  complet  ne  com- 
prenant pas  moins  de  363  numéros  permettra  au  lecteur  de  recourir  aux 
sources. 

Deux  bonnes  planches  figurent  les  lésions  musculaires  et  nerveuses. 


Pathologie  uno  Thérapie  des  Nibrenkrankheiten  (Pathologie  et 
Traitement  des  maladies  des  reins),  par  le  prof.  Rosenstein  (de  Leyde); 
4'  édition.  Berlin,  Hirschwald,  1894. 

Nous  avons  (Revue  de  médecine,  1886,  p.  179)  analysé  avec  certains 
développements  la  3*^  édition  de  cet  ouvrage.  Celle-ci,  sans  avoir  subi 
de  remaniements  que  ne  comportaient  d'ailleurs  nullement  les  progrès 
de  la  science,  a  reçu  les  développements  et  les  améliorations  de  détail 
nécessaires.  L'auteur  ne  cesse  de  se  tenir  au  courant  d'une  question 
au  développement  de  laquelle  il  avait  grandement  contribué.  Dans 
cette  édition  ,  il  s'est  particulièrement  appliqué  à  déterminer  les 
indications  de  Tintervention  chirurgicale  dans  les  maladies  des  reins. 
On  lira  avec  grand  profit  le  traitement  de  Thydronéphrose,  etc.,  où  la 
question  d'intervention  est  bien  mise  au  point. 


Annales  de  l'institut  d^  pathologie  et  de  bactériologie  os 
Bucarest,  publiées  par  le  prof.  V.  Babes,  vol.  II,  1893. 

Le  nouveau  volume  que  le  prof.  Babes  vient  de  publier  en  langue 
roumaine  et  en  langue  française,  avec  planches,  renferme  les  travaux 
suivants  : 

1*  Diagnostic  de  la  morve,  passage  de  son  bacille  par  la  peau  et  les 
muqueuses  intactes;  bacille  pseudo-morveux;  association  bactérienne 
delà  morve;  substances  chimiques  produites  parle  bacille  de  la  morve, 
par  Babes  '  ; 

^  Substances  chimiques  produites  par  le  bacille  de  la  morve,  par 
Ba^eset  Motoe; 

3^  Deux  cas  de  morve  chronique  d'origine  cutanée,  par  Babes  ; 

4°  Étude  de  la  néphrite  scarlatineuse,  par  Babes  ; 

5<>  Variétés  naturelles  du  bacille  de  la  fièvre  typhoïde,  par  Babes; 

6*  Duodénite  suivie  d'infection  générale,  par  Babes  et  Oprescu  ; 

L  Publié  in  Archives  de  méd.  expérimentale  et  (fanât,  path,,  1891. 
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"t^  Associations  microbiennes  dans  les  maladies,  par  Comil  et  Bnbes  ; 

8<^  Association  microbienne  de  la  tuberculose,  par  Ba&es; 

9^  Substance  chimique  produite  par  le  bacille  de  la  tuberculose  et 
tuberculose  oviaire,  par  Babes  ; 

10°  Infections  traumatiques  et  pneumonies  lobaires,  par  Sloiccscu  et 
Babes  ; 

11^  Injection  de  lymphe  do  Koch  dans  différentes  formes  de  lèpre, 
par  Kalindero  et  Babes  *  ; 

i2^  Sur  une  forme  de  pemphigus  malin,  par  Babes; 

i3o  Sur  les  différentes  formes  du  parasite  de  la  malaria  dans  leurs  rap- 
ports avec  la  forme  de  cette  maladie,  par  Babes. 

On  voit  par  cette  seule  énumération  la  richesse  scientifique  du  2®  vo- 
lume de  ÏInstitut  de  Bucarest, 


EiN  Beitrao  zur  Chemib  des  Bltjtes  {Contribution  à  la  chimie  du 
sang),  par  le  prof.  t.  laksch  (extrait  des  comptes  rendus  du  XII*  con* 
grès  de  médecine  à  Wiesbaden,  1893). 

M.  V.  laksch  a  dosé  en  bloc  toutes  les  matières  albuminoîdes  du 
sang  en  dosant  Tazote  chez  102  sujets,  dans  une  petite  quantité  de  ce 
liquide,  au  moyen  de  la  méthode  de  Kjeldahl,  et  en  multipliant  par 
6,25  le  chifTre  obtenu.  Chez  un  certain  nombre  de  sujets  (46)  il  a  en 
même  temps  dosé  séparément  les  matières  albuminoîdes  du  sérum; 
chez  7i,  il  a  dosé  Teau,  et  chez  82,  les  globules  rouges  et  blancs,  ainsi 
que  rhémoglobine.  Il  a  trouvé  en  moyenne,  chez  les  sujets  sains, 
22  gr.  6  0/0  et  dans  le  sérum  8  gr.  86. 

Par  les  cas  pathologiques,  d'une  manière  générale  il  a  trouvé  que  le 
chiffre  de  l'eau  est  en  rapport  inverse  très  exact  avec  celui  de  la 
totalité  des  matières  albuminoîdes.  Dans  la  maladie  des  reins  il  a  vu 
osciller  ces  derniers  chiffres  entre  13  gr.  7  et  24  gr.  6  (pour  le  sérum  entre 
5  gr.  5  et  12  gr.  3),  celui  de  Teau  entre  75  gr.  7  et  83  gr.  6.  Dans  !»• 
dothienéntérie,  sans  exception,  et  dans  la  pneumonie,  au  moment  de 
la  crise,  le  chiffre  de  Teau  est  élevé.  Il  est  très  diminué  dans  le  diabète. 

M.  V.  laksch  a  observé  une  relation  directe  entre  le  total  des  matières 
albuminoîdes  et  le  nombre  des  globules  rouges,  sauf  quelques  excep- 
tions, notamment  dans  les  maladies  des  reins,  dans  la  chlorose.  En 
général  la  même  loi  serait  valable  pour  le  chiffre  de  l'hémoglobine. 

D'après  M.  v.  laksch,  le  contenu  du  sérum  en  matière  albuminoîde 
ne  varie  pas  beaucoup,  en  tout  cas  beaucoup  moins  que  le  chifTre  total 
des  matières  albuminoîdes  du  sang.  Ainsi,  dans  la  leucémie,  dan» 
l'anémie,  etc.,  ce  dernier  est  très  diminué,  le  chiffre  de  l'albumine  du 
sérum  restant  normal. 

1.  Publié  dans  la  Revue  de  méd.,  1891. 
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2®  Physiologie. 

SVR  l'iRRIGATJON  SANGUINE   OU  MUSCLE  CARDIAQUE,  par  Ch.  Bohr  et 

V.  Henriques  (extrait  du  Bulletin  de  V Académie  des  sciences^  etc.,  du 
Danemark,  Copenhague,  1893). 

Les  auteurs  ont  mesuré  au  moyen  de  deux  méthodes  la  quantité  de 
sang  circulant  à  travers  les  artères  coronaires. 

i'e  méthode.  Chez  un  veau  ils  coupent  la  moelle  allongée,  ouvrent  le 
thorax,  lient  le  tronc  antérieur  des  artères  coronaires  le  plus  près  pos- 
sible de  Taorte,  et  dans  le  bout  inférieur  introduisent  une  canule,  par 
laquelle  ils  font  écouler,  sous  pression  de  10  centimètres  de  mercure, 
du  sang  de  veau  défibriné  et  chauffé.  Deux  expériences  ont  été  faites. 
Dans  la  1^  le  coefficient  de  Virrigation,  c*est-à-dire  le  nombre  de 
centimètres  cubes  de  sang  qui  dans  i  minute  circule  à  travers 
iOO  grammes  de  muscle,  a  été  25;  dans  la  2^  16;  ce  qui  donne  comme 
moyenne  21. 

2«  méthode.  Chez  le  chien,  les  auteurs  ont  mesuré  comparativement 
le  sang  8*écoulant  de  la  crosse  de  l'aorte  et  du  tronc  de  Tartère  pulmo- 
naire. Il  est  clair  que  la  différence  entre  ces  deux  quantités  représente 
la  quantité  qui  a  passé  par  les  artères  coronaires.  Pour  elTectuer  cette 
mensuration  comparative  ils  lient  Taorte  au-dessous  de  la  crosse,  et 
toutes  ses  branches,   sauf  une  carotide  par  laquelle   le  ventricule 
gauche  refoule  le  sang  dans  un  entonnoir  placé  à  une  hauteur  corres* 
pondant  à  la  pression  du  sang.  De  cet  entonnoir  le  sang  s'écoule  dans 
une  éprouvette  A  remplie  dès  le  début  de  Texpérience  avec  du  sang 
défibriné  et  chauffé;  d'où  ce  mélange  se  rend  à  l'oreillette  gauche, 
les  veines  pulmonaires  ayant  été  préalablement  liées.  Ainsi  le  cœur 
gauche  forme  un  courant  fermé  et  qui  devrait  à  la  fin  de  Texpériencc 
renfermer  autant  de  sang  qu'au  début,  s'il  n'y  avait  pas  une  perte 
incessante  par  les  veines  coronaires.  Quant  au  cœur  droit,  une  des 
branches  de  l'artère  pulmonaire  est  reliée  à  la  veine  jugulaire,  l'autre 
étant  liée;  il  forme  ainsi  de  son  côté  un  cercle  fermé;  et,  pour  éviter 
que  le  cœur  droit  s'engorge  à  cause  du  sang  qui  lui  arrive  par  les 
artères  coronaires,  on  laisse  une  petite  fuite.  La  quantité  de  sang  qui 
passe  par  les  vaisseaux  coronaires  est  mesurée  par  Tobservation  du 
niveau  dans  Téprouvette  A.  En  procédant  ainsi,  les  auteurs  ont  trouvé 
dans  4  expériences  les  chiffres  suivants  pour  coefficient  d'irrigation  : 
41,  34,  i9,  26,  ce  qui  donne  comme  moyenne  30.  MM.  Chauveau  et 
Kaufmann  ont  trouvé  en  moyenne  comme  coefficient  d'irrigation  des 
muscles  volontaires  au  repos  16  centimètres  cubes  et  à  Vétat  de  fonc- 
imnement  76  centimètres  cubes.  Mais  MM.  Bohr  et  Henriques  font 
nmarquer  que  la  systole  du  cœur  ne  dure  que  le  tiers  de  la  révolution 
totale;  en  divisant  par  3  le  dernier  chiffre  on  a  36,  qui  ne  diffère  pas 
trop  du  chiffre  30  (coefficient  d'irrigation  du  cœur). 
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Étude  analytique  des  organes  moteurs  des  voies  biliaires,  par 
le  D*"  Maurice  Doyon.  Lyon,  imprimerie  Waltener  et  C^^,  1893. 

Cette  thèse  pour  le  doctorat  es  sciences  renferme  un  grand  nom  bre  de 
faits  intéressants.  Nous  ne  pouvons  malheureusement  indiquer  ici  que 
les  principaux. 

Au  moyen  de  la  méthode  graphique  l'auteur  a  démontré  Texistence  de 
la  contractilité  des  voies  biliaires  chez  un  bon  nombre  d'animaux  verté- 
brés. Celles-ci  sont  animées  de  mouvements  spontanés,  rythmés^  ana- 
logues à  ceux  que  présentent  l'estomac,  l'intestin  et  la  vessie.  A 
Textrémité  duodénale  du  canal  cholédoque  existe  un  véritable  sphincter 
qui  peut,  en  se  contractant,  s'opposer  complètement  et  parfois  pendant 
un  temps  relativement  long,  au  cours  de  la  bile.  Les  voies  biliaires  ont 
un  système  nerveux  intrinsèque  formé  d'un  réseau  de  tubes  nerveux  sans 
myéline  et  de  ganglions  qui  peuvent  être  considérés  comme  de  vérita* 
blés  centres  auto-moteurs.  Les  centres  nerveux  bulbaires  et  médul- 
laires exercent  une  action  soit  excito-motrice,  soit  inhibitrice.  La  pre- 
mière de  ces  deux  actions  est  transmise  par  les  grands  splanchniques. 
Quant  à  la  seconde,  elle  ne  peut  guère  être  obtenue  que  par  voie 
réflexe.  Le  curare  et  l'atropine  amènent  le  relâchement  des  voies 
biliaires;  la  pilocarpîne,  leur  contraction.  R.  L. 


Recherches  sur  la  sécrétion  biliaire,  par  le  professeur  Albert  oui 
(de  Bologne)  (tirage  à  part  des  Archives  italiennes  de  biologie,  tome  XX, 

1893). 

Il  s'agit  d'une  collection  de  mémoires  sur  divers  sujets  se  rapportant 
tous  à  la  sécrétion  de  la  bile.  Voici  les  faits  principaux. 

Les  injections  sous-cutanées  d'une  solution  de  chlorure  de  sodium  en 
petite  quantité,  de  manière  à  ne  pas  provoquer  de  troubles,  produisent , 
en  général,  une  légère  augmentation  dans  la  quantité  absolue  de  bile 
sécrétée  et  de  ses  éléments  principaux,  mais  non  dans  le  pourcentage 
des  substances  solides. 

La  sécrétion  biliaire  continue  dans  l'inanition,  jusqu'à  la  mort;  mais 
la  quantité  de  bile  diminue  progressivement,  ainsi  que  le  résidu  solide, 
Tazote  et  le  soufre.  La  diminution  est  absolue;  au  contraire  le  pourcen- 
tage des  éléments  précités  subit  une  augmentation  progressive. 

Sous  la  direction  du  professeur  Albertoni,  le  D*"  Barbera  a  trouvé  que 
chez  un  chien  avec  fistule  biliaire  permanente  et  maintenue  libre, 
la  quantité  d'azote  et  d'eau  éliminée  par  la  bile  ne  dépend  pas  de  la 
quantité  d'azote  introduite  par  les  aliments,  mais  seulement  de  la 
quantité  de  bile.  Par  kilogr.  et  par  heure  l'auteur  a  toutefois  trouvé  une 
dilTérence  qui  est  bien  dans  un  certain  rapport  avec  Talimentation  : 
ainsi  :  0  gr.  0009  avec  une  alimentation  carnée;  0  gr.  0009  à  0  gr.  0007, 
avec  une  alimentation  grasse,  et  0  gr.  0005  environ  avec  une  alimenta- 
tion hydro-carbonée. 
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0.  DagninU  également  sous  la  direction  de  professeur  Albertoni,  a 
dosé  le  chlore  de  la  bile;  celle  de  la  vésicule  du  chien  renferme  de 
Ogr.  034à  0  gr.  117  pour  100;  celle  de  fistule  renferme  davantage; 
elle  varie  suivant  la  quantité  de  chlore  existant  dans  le  sang  de  la  veine 
porte,  et  augmenterait  à  mesure  que  la  digestion  est  plus  avancée. 

Enfin  M.  G.  Pirri  a  étudié  le  sodium  et  le  potassium  dans  la  bile.  Il 
a  trouvé  que  Télimination  du  sodium  et  du  potassium  par  la  bile  est 
plas  grande  dans  la  première  période  de  la  digestion  que  dans  la 
seconde,  que  Télimination  du  sodium  se  maintient  à  peu  près  constante, 
quelle  que  soit  l'alimentation,  et  même  en  état  de  jeûne,  tandis  que 
celle  du  potassium  est  soumise  à  des  variation t  très  étendues,  avec 
cette  particularité  que  Tadministration  de  K  Cl  avec  les  aliments  ne 
donne  pas  lieu  à  une  élimination  plus  abondante  de  potassium. 

R.  L. 


La  cbllule  et  les  tissus.  Éléments  d'anatomie  et  de  physio- 
logie générales,  par  O.  Hertwig,  directeur  du  Second  institut  d'ana- 
tomie de  rUniversité  de  Berlin;  traduit  de  Tallemand  par  C.  Julirtj 
chargé  de  cours  à  la  Faculté  de  médecine  de  Liège.  Paris,  Georges 
Carré,  1834. 

L'ouvrage  que  nous  présentons  aujourd'hui  à  tous  les  médecins  sou- 
cieux des  progrès  de  la  science  a  pour  premier  garant  le  nom  de 
son  auteur.  Les  travaux  antérieurs  du  professeur  Hertwig  l'ont  en  efTet 
placé  parmi  les  plus  universellement  considérés  des  histologistes  con- 
temporains. Poussé  par  une  idée  hautement  scientifique,  et  désirant 
avant  tout  sortir  de  ce  qu'il  considère  comme  une  ornière  dans  le 
chemin  de  la  vérité,  il  s'est  efforcé  de  réunir  dans  une  même  étude 
deux  branches  généralement  distinctes  :  l'anatomie  et  la  physiologie. 
Cette  division  nécessaire  lorsqu'il  s'agit  du  corps  tout  entier,  il  la 
trouve  inutile  et  même  nuisible  dans  l'étude  de  la  cellule.  Elle  n'a 
conduit,  dit-il,  «  qu'à  diminuer  la  portée  de  la  physiologie  cellulaire 
et  qu'à  diminuer  le  fruit  que  l'on  pouvait  retirer  d'une  foule  d'observa- 
tions ».  C'est  dans  cet  esprit  que  le  professeur  Hertwig  publie  le  cours 
qu'il  a  professé  ces  dernières  années  à  l'Université  de  Berlin,  sur  la 
structure  et  la  vie  de  la  cellule. 

Tandis  que  s'accomplissent,  dans  le  développement  d'une  cellule, 
toutes  ces  différenciations  complexes  qui  aboutissent  à  la  création  d'un 
organisme  morphologiquement  caractérisé,  il  se  passe  encore  toute 
une  série  de  phénomènes,  que  l'auteur  appelle  la  différenciation  his- 
tologique.  C'est  en  effet  à  la  suite  du  travail  primitif  de  constitution 
anatomique,  que  se  fait  un  nouveau  travail  par  lequel  sont  mises  à 
même  d'être  exécutées  les  diverses  fonctions  dont  l'ensemble  forme  la 
vie  de  l'organisme. 

Cette  différenciation  histologique  sera  étudiée  dans  un  deuxième 
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livre  non  encore  paru,  qui  comprendra  les  tissus.  Ce  n'est  donc  que  le 
commence  aient  de  l'ouvrage  complet  qui  nous  occupe  aujourd'hui.  Il 
comprend  successivement  :  Thistoire  de  la  théorie  cellulaire;  les  pro- 
priétés physiques,  chimiques,  morphologiques  de  la  cellule;  puis  ses 
propriétés  vitales  (phénomènes  de  motilité,  d*irritation,  de  nutrition, 
de  reproduction).  L'auteiir  termine  par  une  étude  très  complète  et 
l'exposé  d'idées  originales  sur  la  fécondation  et  Thérédité. 

Indépendamment  de  Tintérèt  qui  s'attache  à  ces  questions,  l'ouvrage 
du  professeur  Hertwig  est  d'une  lecture  facile  ;  l'élégante  traduction  du 
D*"  Julin  le  met  à  la  portée  de  tous. 


ÂNESTHÉsiE  PHYSIOLOGIQUE  ET  SES  APPLICATIONS,  par  le  professcur 
R.  Dubois.  Paris,  G.  Carré,  1894. 

Le  professeur  Dubois,  qui,  en  collaboration  avec  P.  Bert,  a  tant  con- 
tribué à  régler  l'emploi  de  Tanesthésie  en  utilisant  les  principes  scien- 
tifiques, a  voulu  vulgariser  les  notions  indispensables  à  la  pratique. 
Le  livre  qu'il  publie  renferme  d'ailleurs  autre  chose  :  tout  d'abord 
rhistorique  de  la  découverte  de  l'anesthésie,  puis  le  mécanisme  de 
cette  dernière.  Le  choix  des  anesthésiques,  leur  mode  d'application, 
l'anesthésie  locale,  enfin  remploi  de  l'anesthésie  dans  les  diverses  spé- 
cialités. Tels  sont  les  principaux  chapitres  de  ce  livre,  que  recom- 
mandent les  brillantes  et  solides  qualités  de  son  auteur. 


Le  propriétaire-gérant  :  Félix  Alca!!. 


Couloznmiera.  —  Imp.  Pall  BRODAHD. 


CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  CLINIQUE 

DE  LA 

PARALYSIE  PSEUDO-HYPERTROPHIQUE 

Par  le  D»^  Madame  SACARA-TULBURE  (de  Bucarest). 


Commo  interne  des  hôpitaux  de  Bucarest  (Roumanie),  j'ai  eu  l'oc- 
casion de  voir  de  nombreux  cas  de  paralysie  pseudo-hypertrophique. 
Par  une  coïncidence  bizarre,  il  s'est  présenté  dans  le  service  de  cli- 
nique infantile  du  regretté  professeur  Sergiu,  en  l'espace  de  quatre 
ans,  de  1887  à  1891,  treize  enfants,  dont  une  seule  fille,  atteints  de 
cette  maladie. 

Neuf  de  ces  cas  ont  été  l'objet  de  mon  observation  continue  et  pen- 
dant un  temps  assez  long.  A  force  de  les  étudier  et  de  vouloir  con- 
trôler l'explication  donnée  par  les  auteurs  sur  le  rôle  de  certains 
muscles  dans  la  production  des  attitudes  propres  à  ces  malades,  je 
suis  arrivée»  d'une  part,  à  enregistrer  des  symptômes,  des  particu- 
larités cliniques  qu'on  n'a  pas  encore  signalés,  et  de  l'autre,  à  me 
convaincre  que  le  mécanisme  de  ces  attitudes,  de  la  lordose  en  par- 
ticulier, est  tout  autre  que  celui  qu'on  a  généralement  invoqué. 

La  constatation,  que,  dans  cette  affection  musculaire,  contraire- 
ment à  ce  que  l'on  a  dit,  ce  sont  toujours  les  muscles  extenseurs  qui 
sont  les  plus  profondément  pris,  comme  dans  beaucoup  d'autres 
maladies  similaires,  m'a  conduite  à  une  théorie  qui  pourra  donner, 
au  moins  en  partie,  la  clé  de  cette  prédilection  des  troubles  patholo- 
giques fonctionnels  et  anatomiques  pour  les  muscles  extenseurs  dans 
toutes  les  myopathies  en  général. 

Cest  ce  mécanisme  des  attitudes  particulières  que  je  prouve  et 
j'argumente  par  des  figures,  c'est  cette  théorie  et  ces  particularités 
cliniques  que  je  me  propose  d'exposer  ici. 

Je  terminerai  cette  étude  par  le  compte  rendu  d'un  cas  observé  dans 
le  service  de  l'éminent  clinicien  M.  le  professeur  Kalendero,  de  Buca- 
rest. Cas  très  intéressant,  vu  qu'il  s'agit  d'un  adulte  atteint  d'une 
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myopathie  à  allure  particulière  ayant  certains  rapports  avec  la  para- 
lysie pseudo-hypertrophique  et  qui,  ayant  succombé,  donna  lieu  à  un 
examen  anatomo-pathologique  des  plus  complets  fait  sous  la  direc- 
tion du  savant  professeur  M.  Babès. 

Je  commence  par  les  particularités  cliniques  observées  chez  mes 
malades  enfants. 

On  sait  que  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  si  bien  décrite 
par  le  père  de  la  pathologie  musculaire,  Duchenne  (de  Boulogne),  a 
pour  caractéristique  fondamentale  une  grande  faiblesse  fonctionnelle 
des  muscles  de  la  volonté  s'accompagnant  presque  toujours  de  chan- 
gements de  volume  de  ceux-ci  :  en  plus  —  hypermégalic  ou  pseudo- 
hypertrophie des  uns,  —  ou  en  moins  —  diminution  ou  atrophie  des 
autres.  Quelquefois  cependant,  très  rarement,  le  volume  du  muscle 
peut  rester  normal  et  la  maladie  ne  se  traduit  alors  que  par  la  fai- 
blesse musculaire  et  les  attitudes  qui  en  sont  la  conséquence. 
(Gowers,  Marie  et  Guinon,  Buss.) 

On  sait  encore  qu'exceptionnellement  seulement  tous  les  muscles 
peuvent  être  pseudo-hypertrophiés,  comme  dans  le  cas  cité  par 
Duchenne,  mais  qu'habituellement  Taugmentation  de  volume  se  voit 
de  préférence  dans  certains  muscles,  dans  ceux  des  membres  infé- 
rieurs en  général,  des  jambes  surtout;  tandis  que  les  muscles  du 
tronc  et  ceux  des  membres  supérieurs  —  le  deltoïde  et  les  muscles 
de  Tavant-bras  exceptés  —  sont  le  plus  souvent  atteints  d'atrophie. 
Un  même  muscle  peut  présenter  de  l'atrophie  dans  une  de  ses  por- 
tions et  de  la  pseudo-hypertrophie  dans  l'autre. 

On  n'insiste  pas  assez  sur  la  constance  de  la  lésion  des  muscles 
du  tronc  et  cependant,  dans  tous  les  cas  que  j'ai  observés  avant 
d'avoir  lu  le  travail  du  professeur  Erb  sur  les  dystrophies  musculaires 
progressives  où  il  en  parle  *,  j'ai  remarqué  que,  soit  que  la  maladie 
fût  à  son  début  ou  à  sa  période  d'état,  les  muscles  du  tronc  étaient 
toujours  atteints  :  souvent  dans  leur  volume — atrophiés  pour  la  plu- 
part, grand  dorsal  et  grand  pectoral  surtout,  —  mais  toujours  dans 
leur  fonction  motrice.  Je  crois  que  c'est  la  règle  dans  la  généralité 
des  cas  typiques  de  la  maladie. 

Une  des  conséquences  de  cette  atrophie  des  muscles  du  tronc,  c'est 
la  déformation  du  tborax.  Celui-ci  était,  en  général,  chez  mes  mala- 
des, allongé  dans  les  premiers  temps  de  la  maladie,  ayant  la  forme 
d'un  cylindre  aplati  dans  le  sens  antéropostérieur,  comme  dans  la 
paralysie  des  intercostaux,  les  côtes  étant  assez  éloignées  entre  elles. 
Plus  tard,  les  côtes  inférieures  se  rapprochaient  et  le  thorax,  étroit 

1.  Erb,  Ueber  die  juven,  form  der  progrès,  muskelatropkie,  1884. 
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par  le  haut,  devenait  large  et  proéminent  en  avant  et  latéralement 
vers  la  base,  comme  dans  la  paralysie  du  diaphragme. 

Les  mamelons  étaient  presque  toujours  très  relevés  par  le  fait  de 
ces  modifications  thoraciques,  et,  pour  la  même  raison,  chez  la  plu- 
part de  mes  malades,  le  cœur  était  dévié  vers  la  droite  sans  hyper- 
trophie ni  dilatation  ;  la  pointe  frappait,  chez  les  uns  dans  le  qua- 
trième,  chez  d*autres  dans  le  cinquième  espace  intercostal,  mais  très 
près  du  bord  gauche  du  sternum,  en  dedans  du  mamelon  et  4  ou  5 
centimètres  au-dessous  de  celui-ci. 

L'atrophie  des  muscles  thoraciques,  des  pectoraux  surtout,  permet- 
tait de  voir  sur  toute  la  région  précordiale  des  mouvements  ondula- 
toires comme  dans  les  adhérences  péricardiques,  isochrones  aux 
baUements  du  cœur. 

Ua  £sdt  que  je  cherche  à  prouver  en  relevant  ce  qui  précède  de 
môme  que  ce  qui  va  suivre  c'est  :  la  dissémination  et  Vétendue  de 
la  lésion  mwsculaire.  Ce  n'est  pas  dans  le  changement  de  volume  du 
muscle  qu'il  faut  la  chercher  puisque  celui-ci  peut  faire  défaut,  mais 
bien  dans  Vinsuffisance^  la  faiblesse  motHce  des  muscles  qui  est  la 
caractéristique  de  la  maladie.  Pour  cela  il  faut  avoir  recours  à  des 
artifices  et  ne  pas  se  contenter  de  ce  que  le  malade  exécute  tel  ou 
tel  mouvement;  il  faut  se  rendre  compte  de  l'étendue  et  de  la  force 
de  ce  mouvement,  car  c'est  de  faiblesse,  et  à  des  degrés  variables,  el 
non  de  paralysie  qu'il  s'agit.  Ainsi,  mes  malades,  quand  ils  étaient 
sur  un  plan  incliné,  levaient  très  bien  la  tête  en  avant  et  se  mettaient 
même  sur  leur  séant  sans  l'aide  de  leurs  mains  quand  on  leur  défen- 
dait de  s'en  servir;  mais  étaient-ils  sur  un  plan  horizontal,  il  leur 
était  impossible  d'exécuter  l'un  ou  l'autre  de  ces  mouvements  sans 
avoir  recours  à  des  manœuvres  qui  leur  sont  propres.  Si  je  m'étais 
bornée  au  premier  examen  j'aurais  cru  que  les  sterno-cleïdo-mastoï- 
diens  et  les  muscles  abdominaux,  auxquels  incombent  en  grande 
partie  ces  mouvements  d'élévation  de  la  tète  ou  du  tronc,  sont  puis 
sants,  le  plan  incliné  remédiant  à  leur  insuffisance. 

De  même  pour  apprécier  la  force  et  l'étendue  des  mouvements 
d'extension  du  bassin  sur  la  cuisse  et  vice  versa  on  doit  examiner  le 
malade  étendu  sur  une  table.  En  procédant  ainsi  avec  attention  et 
persévérance,  je  suis  arrivée  à  observer  que  presque  tous  les  muscles 
présentent,  à  un  moment  donné  de  la  maladie,  un  trouble  dans  leur 
dynamique. 

Ainsi  on  a  dit  que  dans  cette  affection  les  muscles  de  la  main  sont 
respectés  ^  Cependant  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  :  toutes  les  fois 

l.  Charcot,  Revue  nosograph,  des  atrophies  musc,  progrès. ,  in  Progrés  médical^ 
1885. 
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que  l'affection  est  arrivée  à  une  période  très  avancée  ces  muscles 
mêmes  peuvent  être  pris.  Chez  trois  de  mes  malades  Tatrophie  des 
muscles  de  la  main  était  manifeste,  chez  l'un  Topposition  des  doigts 
extrêmes  se  faisait  avec  grande  difQculté,  chez  quelques-uns  d'entre 
eux  elle  était  gauche.  Cette  atrophie  est  quelquefois  masquée  par 
une  plus  grande  quantité  de  tissu  adipeux. 

Presque  tous  présentaient  une  déformation  particulière  de  la 
main.  Celle-ci  était  déviée  latéralement  du  côté  cubital,  la  face  dor- 
sale bombée  et  la  face  palmaire  excavée  en  forme  de  cuillère;  les 
premières  phalanges  fléchies,  leur  extension  ne  pouvant  jamais  être 
complète  activement,  tandis  que  les  deux  dernières  étaient  souvent 
en  extension  exagérée.  Cette  attitude  de  la  main,  que  je  n'ai  vue 
mentionnée  nulle  part,  est,  en  partie,  sous  la  dépendance  de  Tin- 
sufQsance  des  muscles  de  l'avant-bras,  extenseurs  de  la  main  et  des 
premières  phalanges. 

On  sait  encore,  à  l'appui  de  ce  que  j'avance  sur  la  généralisation 
de  la  maladie,  que  les  muscles  de  la  face  ne  sont  pas  à  l'abri  de  la 
pseudo-hypertrophie,  surtout  le  massôter  et  ceux  de  la  langue;  je 
J'ai  constaté  aussi  chez  deux  de  mes  malades. 

En  plus,  un  d'eux,  âgé  de  quatorze  ans,  ne  pouvait  pas  bien  froncer 
le  sourcil.  Certains  d*eutre  eux  ne  pouvaient  pas  soutenir  le  mou- 
vement en  dehors  du  globe  oculaire  —  insuffisance  du  muscle  droit 
externe,  —  et  parmi  ceux-ci  il  y  en  avait  trois  qui,  lorsque  je  les 
engageais  à  faire  une  note  quelconque,  faisaient  entendre  un  son 
curieux  et  toujours  le  même,  son  que  je  ne  puis  définir,  mais  que  je 
n'ai  entendu  que  chez  eux  et  qui  était  tellement  caractéristique, 
que  rien  que  d'après  lui,  je  les  aurais  reconnus  dans  la  foule. 

Si  je  rapproche  de  ce  fait  le  dire  des  parents  de  deux  de  ces 
malades,  que  jamais  leur  voix  et  leurs  pleurs  n'ont  ressemblé  à  ceux 
des  autres  enfants,  on  se  convaincra  que,  chez  ces  trois  malades 
cités,  les  mêmes  muscles  du  larynx  étaient  affaiblis  et  que  par  consé- 
quent même  les  muscles  de  la  phonation  peuvent  être  atteints  par  la 
maladie. 

Cette  dissémination  de  lésions  sur  laquelle  on  n'a  pas  attiré  l'atten* 
tion,  prouve,  et  c'est  là  ma  conviction,  que  la  paralysie  pseudo-hyper- 
trophique  est  une  affection  générale  du  système  musculaire  dans 
laquelle  les  muscles  ne  se  distinguent  entre  eux,  d'une  part,  que 
par  le  degré  de  la  lésion,  son  intensité  et  le  moment  de  son  appari*. 
tion,  de  Tautre,  par  la  prédilection  qu'a  la  maladie  de  se  traduire 
sous  la  forme  extérieure  de  pseudo-hypertrophie  dans  les  uns, 
d'atrophie  dans  les  autres  et  d'amener  plus  de  faiblesse  motrice  dans 
certains  muscles  que  dans  d'autres. 
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Je  crois  en  résumé,  qu'il  n'y  a  pas  de  muscles  de  la  volonté  qui  ne 
puissent  être  atteints  à  un  moment  donné  de  la  maladie  et  qu*un 
examen  microscopique  minutieux  dans  les  cas  mortels  prouverait 
des  altérations  histologiques  dans  tous  ceux-ci. 

Avant  d'arriver  aux  attitudes  et  à  leur  mécanisme,  quelques  par- 
ticularités cliniques,  encore  non  décrites  et  que  j'ai  observées  chez 
certains  de  mes  malades  doivent  être  mentionnées. 

Du  côté  de  la  peau  je  n'ai  rien  remarqué  que  Ton  n'ait  dit,  de  môme 
que  du  côté  du  système  vasculaire  périphérique,  si  ce  n'est  qu'un 
de  mes  malades  a  présenté  à  deux  reprises  un  érythëme  émotif.  Du 
côté  du  cœur,  je  signale  cependant,  que,  dans  la  majorité  de  mes 
observations,  il  y  avait  fréquence  du  pouls  et  c'étaient  des  enfants  de 
huitàqaatorze  ans.  Chez  l'un  d'eux  quo  j'ai  observé  pendant  deux  ans  de 
suite,  cette  fréquence  avait  augmenté  avec  le  progrès  de  la  maladie; 
elle  était  arrivée  à  110  pulsations  par  minute.  En  plus,  celui-ci  ainsi 
que  trois  autres  présentaient  une  irrégulanté  de  rythme  et  d'inten- 
site  des  battements  du  cœur,  irrégularité  très  accentuée  au  sphyg- 
mographe  chez  celui  d'entre  eux  qui,  âgé  de  treize  ans  et  arrivé  à 
une  période  avancée  de  la  maladie,  était  depuis  deux  ans  condamné 
i  l'immobilité  du  lit. 

Tous  avaient  une  hypersécrétion  sudorale  aux  mains  et  aux  pieds, 
âitdéjà  cité;  chez  l'un  d'eux  elle  s'exagérait  à  ce  point,  sous  l'in- 
fluence de  l'émotion,  que  s'il  marchait,  les  pieds  nus,  il  laissait  sur 
le  parquet,  à  chaque  pas,  l'empreinte  humide  et  exacte  des  orteils  et 
de  la  plante  des  pieds;  c'est  celui  qui  avait  en  même  temps  une 
raydnase  continuelle,  quoique  ses  pupilles  réagissaient  à  la  lumière, 
le  système  veineux  cutané  très  développé  et  une  hypertrophie  très 
marquée  de  tous  les  muscles  des  membres  inférieurs. 

Uurine,  de  tous  ceux  chez  lesquels  l'examen  en  a  été  fait,  conte- 
nait des  proportions  remarquables  d'acique  urique. 

La  température  locale  prise  au  niveau  des  muscles  pseudo-hyper- 
trophié était,  dans  les  premiers  temps  de  la  maladie,  égale  à  celle 
observée  chez  des  enfants  sains  du  môme  âge,  tandis  qu'elle  était 
plus  basse  à  une  période  avancée. 

Quant  à  ce  qui  concerne  la  différence  de  température,  prise  à  la 
iace  postérieure  des  cuisses  et  aux  mollets,  les  résultats  furent 
variables  dans  mes  cas,  quoique  la  recherche  en  ait  été  faite  dans 
les  mêmes  conditions  :  presque  nulle  dans  un  cas  —  de  0*^,3  en 
faveur  des  cuisses  —  où  le  rapport  entre  le  volume  de  ces  deux 
segments  des  membres  inférieurs  n'était  pas  sensiblement  changé, 
elle  était,  au  contraire,  très  grande  —  de  2%7  plus  élevée  aux  cuisses 
—  dans  un  autre  cas,  où  l'hypertrophie  m  ème  des  muscles  de  cette 
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région  était  remarquable,  relativement  aux  muscles  du  mollet  qui 
était  d'une  consistance  squirreuse.  Chez  un  autre,  âgé  de  huit  ans, 
elle  était  d'un  degré  plus  élevée  aux  cuisses,  quoique  les  jambes, 
très  grosses,  n'avaient  en  circonférence  qu*un  demi-centimètre  de 
moins  que  celles-là,  28  centimètres  en  tout.  Chez  un  autre  malade 
enfin,  dont  les  cuisses  étaient  plutôt  diminuées  de  volume  et  les 
jambes  très  grosses,  c'était  la  température  des  mollets  qui  prenait 
le  dessus  et  de  beaucoup;  elle  était  de  2'',5  plus  élevée  à  la  jambe 
gauche  qu'à  la  cuisse  correspondante.  Chez  ce  dernier  il  y  avait  en 
même  temps  une  différence  thermique  entre  les  mêmes  parties 
similaires  :  minime  entre  les  cuisses,  très  accentuée  entre  les  mol- 
lets, —  de  i'^.S  en  faveur  du  gauche;  d'ailleurs  tout  le  membre  infé- 
rieur gauche  en  total  présentait  une  température  plus  élevée. 

On  pourrait  conclure  de  ce  qui  précède,  que  la  température  est 
plus  élevée  sur  le  segment  du  membre  inférieur,  qui,  par  rapport  à 
son  correspondant,  est  plus  pseudo-hypertrophié,  mais  qu'elle  ne 
dépend  pas  du  degré  de  l'hypertrophie,  vu  que  dans  le  dernier  cas 
cité  la  jambe  gauche  ne  mesui*ait  qu'un  demi-centimètre  de  plus  que 
la  droite  et  avait  1^,3  en  plus  de  température.  Elle  est  peut-être  en 
rapport  avec  les  lésions  histologiques  du  tissu  musculaire  :  élevée 
dans  les  parties  où  le  processus  est  à  sa  période  d'activité  forma- 
tive,  plus  basse  à  sa  période  régressive,  vers  le  déclin  de  son  évo- 
lution. 

Du  côté  du  système  nerveux^  je  n'ai  pas  grand*chose  de  particu- 
lier à  ajouter,  si  ce  n'est  que  tous  mes  malades  avaient  le  réflexe  du 
chatouillement  (Kitzelreflex)  bien  plus  exagéré  que  les  autres  en- 
fants. On  sait  que  le  réflexe  du  genou  est  aboli  dans  cette  affection  ; 
Gowers  a» rapporté  en  1880  un  cas  avec  la  persistance  de  ce  réflexe; 
il  persistait  également,  mais  bien  plus  faible  à  droite,  chez  un  de 
mes  malades  âgé  de  quatorze  ans,  chez  lequel  la  maladie  n'avait  pas 
débuté  dans  la  première  enfance,  comme  c'est  la  règle,  mais  très 
tard,  vers  onze  ans. 

Buss  cita  en  1888  pour  la  première  fois,  dans  un  cas  de  paralysie 
pseudo-hypertrophique,  de  la  raideur  musculaire  semblable  à  celle 
que  l'on  observe  dans  la  maladie  de  Tomsen;  j'ai  constaté  le  même 
fait  chez  un  seul  de  mes  malades  dont  l'observation  date  de  1887. 
Ce  n'était  pas  à  proprement  parler  une  raideur  musculaire,  mais 
une  impuissance  des  muscles  de  pouvoir  exécuter,  après  un  temps 
plus  ou  moins  long  de  repos,  certains  mouvements  associés  au 
moment  où  l'enfant  le  voulait  :  ainsi  si  le  malade  dont  je  parle, 
après  quelques  heures  de  repos  au  lit,  se  mettait  debout,  il  avait 
besoin  de  rester  quelques  minutes  sur  place,  dans  l'attitude  qui  leur 
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est  propre,  avant  de  pouvoir  marcher.  Celle  espèce  de  retard  dans 
rexècution  des  mouvements  a  disparu  au  bout  de  quelques  mois  de 
traitement  électrique  et  hydroihérapique;  le  malade  a  présenté 
même  à  ce  moment  une  amélioration  de  Télat  dynamique  de  tous 
ses  muscles,  ce  qui  n*a  pas  empêché  la  maladie  de  reprendre,  six 
mois  après,  sa  marche  progressive.  Un  autre  enfant,  celui  chez  lequel 
la  maladie  avait  débuté  tard,  vers  onze  ans,  et  qui  jouissait  d'une 
grande  étendue  de  mouvements  dans  la  journée,  se  relevait  même 
do  sol  sans  l'aide  de  ses  mains,  ne  pouvait  plus  le  faire  dans  la 
matinée,  après  le  repos  de  la  nuit. 

Les  réactions  électro-musculaires  se  comportaient  comme  d'habi- 
tude dans  celte  affection  :  simple  diminution  de  l'excitabilité  élec- 
trique à  rezcitation  directe  ;  diminution  en  rapport  avec  le  degré  de 
la  lésion  anatomique.  Donc,  modification  quantitative  seulement  de 
rirritabilité  électrique  des  muscles  sans  réaction  de  dégénérescence 
oa  modification  qualitative. 

J*ai  seulement  observé  une  différence  entre  les  muscles  et  les 
neris,  par  rapport  à  la  succession  de  l'apparition  des  contractions,  et 
c*€st  h  suivante  :  sur  le  muscle,  la  contraction  de  fermeture  du  pôle 
positif  précédait  toujours  la  contraction  d'ouverture  du  même  pôle, 
tandis  que  sur  le  nerf  AnOz  se  produisait  invariablement  avant  AnSz, 
et  était  plus  grande  que  celle-ci.  Ce  fait  était  constant  chez  tous  mes 
malades,  tandis  que  chez  d'autres  enfants  sains  j'ai  trouvé,  comme 
c*est  en  général  la  règle,  que  AnSz  était,  sur  le  nerf  comme  sur  le 
muscle,  plus  grande  et  précédant  AnOz. 

M.  le  D'  Vigoureux,  le  savant  électrothérapeute  de  la  Salpétrière, 
auquel  j'ai  îaii  part  de  mon  observation,  me  dit  avoir  remarqué 
récemment  le  même  fait  chez  un  malade  pseudo-hypertrophique.  Il 
m'autorise  à  dire  que  quoique,  pour  le  moment,  cela  ne  prouve 
encore  rien  d'anormal,  ce  sont  cepeudant  des  nuances  qu'il  est  bon 
de  signaler  et  de  retenir. 

Du  côté  de  VinteUigence^  deux  seulement  de  mes  malades  étaient 
iraiment  intelligents;  parmi  les  autres  :  un  était  idiot  et  les  autres, 
sans  être  bornés,  avaient  une  intelligence  peu  développée,  leurs 
traits  exprimaient  un  certain  degré  d'hébétude,  due,  peut-être,  & 
l'insufGsance  des  muscles  relevcurs  de  la  mâchoire  inférieure,  leur 
bouche  restant  le  plus  souvent  entr'ouverte.  J'ai  constaté  cependant 
chez  tous  un  état  cérébral  particulier  d'indifférence  pour  leur  état, 
d'iQconscience,  je  pourrais  dire  de  la  béatitude  même  ;  toujours  sou- 
liants  et  riants  à  tout  propos,  le  rire  étant  souvent  la  seule  réponse 
aoz  questions  qu*on  leur  posait,  quoiquHls  fussent  violents,  entêtés 
et  irascibles.  Ils  présentaient  en  général  un  mode  particulier  d'être 
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que  je  ne  pais  définir,  mais  qui,  chez  la  plupart  d'entre  eux,  faisait 
l'impression  du  déséquilibre. 

On  sait  qu'on  n'a  pas  encore  cité  des  cas  avec  troiibles  de  la  nutri- 
tion du  système  osseux  et  mes  malades  n'en  présentaient  pas  non 
plus  du  côté  des  membres;  mais,  ils  avaient,  la  plupart  d'entre  eux, 
une  forme  particulière  du  crâne  s'éloignant  de  la  normale,  l'os  occi- 
pital très  aplati  chez  les  uns,  les  sutures  fronto-pariétales  chez  beau- 
coup très  grosses,  saillantes  comme  un  gros  bourrelet,  témoignaient 
un  trouble  dans  leur  ossification.  Mais,  ce  qui  m'a  le  plus  frappée,  c'est 
l'état  de  leurs  dents  :  presque  tous  les  malades  que  j'ai  observés  avaient 
des  dents  striées,  dentelées  à  leur  bord  libre,  inégales,  implantées 
irrégulièrement  chez  les  uns,  presque  imbriquées  chez  d'autres  et  à 
cause  de  cela  les  gencives,  chez  deux  de  ceux-ci,  étaient  continuel- 
lement malades;  dans  un  cas  il  existait  des  dents  surnuméraires. 

Un  exemple  frappant  de  l'aplatissement  de  l'occipital  était  un 
pseudo-hypertrophique  que  j'ai  vu  plus  tard  à  Vienne,  dans  le  ser- 
vice du  professeur  Nothnagel,  et  ses  dents,  implantées  angulaire- 
ment,  rappelaient  par  leur  aspect  les  dents  d'Hutchinson. 

Du  côté  des  autres  organes  je  cite,  comme  particularité  observée 
chez  trois  de  mes  malades,  le  développement  plus  grand  du  corps 
Uiyroïde,  ce  qu'on  appréciait  très  nettement  comparativement  sur- 
tout à  d'autres  enfants  de  leur  âge.  Je  rapproche  de  ce  fait  l'obser- 
vation d'un  médecin  de  Suisse,  mentionnée  sans  autre  compte 
rendu  que  le  titre  suivant  :  «  paralysie  pseudo-hypertrophique  ac- 
compagnée de  goitre  »,  dans  un  journal  médical  de  1889,  postérieur 
au  moment  où  nous  avions  consigné  le  fait  dans  nos  observations. 
Je  signale  encore  des  anomalies  dans  le  développement  des  organes 
génitaux  :  chez  un  malade  âgé  de  douze  ans,  ces  organes  étaient 
tout  aussi  développés  que  ceux  d'un  adolescent,  tandis  que  chez  un 
autre,  âgé  de  quatorze  ans,  ces  organes  étaient  à  peine  développés  et 
cet  infantilisme  génital  s'accompagnait  de  monorchidie. 

Dans  quelle  relation  peuvent  être  ces  troubles  de  la  nutrition  des 
dents,  des  sutures  crâniennes,  la  forme  du  crâne,  de  l'os  occipital, 
le  développement  du  corps  thyroïde  et  les  déviations  au  développe- 
ment normal  des  organes  génitaux,  je  l'ignore,  cela  peut  être  de 
simples  coïncidences?  Je  les  mentionne  cependant  en  attirant  l'atten- 
tion des  observateurs,  car  si  on  constate  un  jour  que  ces  troubles 
sont  plus  fréquents  on  ne  les  considérerait  plus  comme  de  sim* 
pies  coïncidences,  elles  prouveraient  que  les  pseudo-hypertrophiques 
sont  pour  la  plupart  des  dégénérés  et  que  peut-être  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique  est  une  maladie  bien  plus  générale,  une 
anomalie  de  nutrition  de  l'organisme,  qui,  quoique  à  manifestation 
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principale  musculaire,  pourrait  avoir  écho  —  selon  les  particularités 
iodividoelles  —  dans  les  autres  organes  et  tissus. 

Au  point  de  vue  étiologique,  mes  observations  sont  d'accord  avec 
ce  que  l'on  a  dit  de  la  prédilection  de  la  maladie  pour  le  sexe  mâle  : 
sur  13  enfants  atteints  de  cette  maladie,  et  inscrits  sur  les  registres 
de  l'bôpital  des  enfants  de  Bucarest,  on  ne  voit  qu'une  seule  fille. 
Un  exemple  unique  jusqu'à  présent  et  qui  prouve  cette  prédilection 
c'est  le  suivant.  On  sait  que  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  est 
une  myopathie  familiale,  que  le  germe  de  la  maladie  est  congénital, 
que  les  déviations  dans  ce  sens  ont  leur  origine  dans  Tovule  et  que 
l'affection  se  développe  en  général  dans  la  première  enfance;  eh 
bien,  un  de  mes  malades  était  frère  jumeau  d'une  fille,  âgée  aujour- 
d'hui de  seize  ans,  qui  n'a  présenté  encore  aucune  trace  de  la  maladie, 
tandis  que  chez  son  frère  elle  s'est  traduite,  dès  la  première  année 
de  sa  vie,  par  de  la  faiblesse  musculaire,  comme  c'est  la  règle,  il  n'a 
marché  qu*à  l'âge  de  trois  ans.  Il  n'est  pas  sûr  qu'elle  sera  toute  sa 
vie  à  l'abri  de  l'afiection,  car  il  est  prouvé  que  chez  les  filles  le  déve- 
loppement de  l'afifection  se  fait  très  tard,  même  au  delà  de  vingt  ans 
(Friedreich,  Lutz,  Singer,  Westphall).  C'est  d'autant  plus  fatal  que, 
dans  ce  cas,  elles  peuvent  transmettre  le  germe  de  la  maladie  à  leurs 
enfants,  tandis  que  les  garçons,  en  étant  victimes  plus  jeunes,  arri- 
vent rarement  à  la  puberté  ou  à  procréer. 

Deux  autres  malades  étaient  frères  et  le  cas  n'est  pas  rare. 

On  sait  que  l'hérédité  neuropathique  joue  un  certain  rôle  dans  la 
genèse  des  dystrophies  musculaires  progressives  :  un  de  mes  patients 
comptait  dans  sa  famille  deux  sourds-muets,  dont  l'un  était  en  même 
temps  fou,  son  père  était  alcoolique  et  son  grand-père  maternel  était 
mort  de  manie  mélancolique.  Dans  la  famille  des  deux  frères  cités 
on  était  très  nerveux,  il  y  avait  eu  plusieurs  cas  de  méningite,  urv 
oncle  paternel  épileptique  et  la  grànd'mère,  du  même  côté,  souf- 
frait, depuis  sa  jeunesse,  de  névralgies  multiples.  La  mère  d'un 
autre  enfant  était  d'une  névrosité  exceptionnelle,  son  père  hémorroï- 
daire,  un  frère  mort  de  méningite  et  un  autre  atteint  de  paralysie 
infantile.  Dans  une  autre  observation  je  retrouve  encore  que  le  grand 
père  maternel  était  mort  dans  une  maison  d'aliénés. 

Deux  mots  sur  le  début  et  Yévolution  de  la  maladie. 
Si  j'en  juge  d'après  mes  observations,  je  dirai  que  la  maladie  se 
développe  presque  toujours  dans  les  premières  années  de  la  vie, 
exceptionnellement  plus  tard.  Sur  les  neuf  cas  personnels,  je  ne 
retrouve  ga'un  seul  garçon  chez  lequel  les  premiers  signes  de  la 
maladie  ayant  apparu,  au  dire  du  père,  vers  onze  ans,  après  qu'il 
a?ait  joui  de  toute  la  variété  de  mouvements  possible,  dans  toute 
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leur  étendue  et  leur  intégrité;  dans  tous  les  autres  cas,  Taffectioii 
remontait  à  la  première  en&nce  et  je  crois,  que,  pour  les  garçons  du 
moins,  c'est  la  règle. 

La  paralysie  pseudo-hypertrophique  se  traduit  à  son  début  rien 
que  par  de  l'insuffisance  fonctionnelle  des  muscles  et  non  par  des 
changements  de  volume,  mais  ce  n'est  que  lorsque  ceux-ci  sont  évi- 
dents que  les  parents  s'aperçoivent  de  la  maladie  et  viennent  con- 
sulter le  médecin;  c'est  comme  pour  la  chorée,  l'enfant  est  malade 
bien  longtemps  avant  que  les  parents  le  reconnaissent.  Aussi  il  ne 
faut  pas  se  contenter  de  fixer  le  début  de  la  maladie  à  l'époque 
accusée  par  les  parents,  avant  de  questionner  et  de  scruter  le  sou- 
venir des  mères  sur  Tétat  des  premiers  mouvements  de  l'enfant  et 
sur  le  mode  des  différentes  étapes  du  développement  fonctionnel 
des  muscles. 

Si  elles  ont  bien  o  bservé  leur  enfant  depuis  sa  naissance,  elles 
vous  diront,  presque  toujours,  qu'il  fut  en  retard  pour  son  dévelop- 
pement et  ses  mouvements,  qu'il  est  resté  fort  tard  assis,  bien  plus 
tard  debout,  qu'il  n'a  commencé  à  marcher  qu'entre  dix-huit  mois 
et  trois  ans,  qu'il  n'a  jamais  couru  comme  les  autres  enfants  et 
qu'il  n'a  jamais  pu  sauter,  qu'en  se  baissant  pour  relever  quelque 
chose  il  mettait  une  main  sur  une  des  cuisses,  que  souvent  il  se 
tenait  les  jambes  écartées,  qu'il  se  dandinait  en  marchant,  qu'il  tom- 
bait facilement  au  moindre  obstacle,  se  relevait  avec  peine  cherchant 
des  points  d'appui,  qu'il  restait  le  dernier  aux  jeux  de  l'enfance  et, 
qu'en  total,  ses  mouvements  étaient  plus  lourds,  plus  lents,  plus 
gauches  que  ceux  des  autres  enfants.  Ce  n'est  que  plus  tard,  vers 
six  h  huit  ans  en  général,  quelquefois  à  la  suite  d'une  fièvre  éruptive 
ou  de  la  fièvre  typhoïde,  que  l'hypertrophie  apparente  des  muscles 
des  jambes  est  manifeste  en  même  temps  que  les  muscles  du  tronc 
diminuent  de  volume.  Le  début  donc  de  cette  affection  est  ient,  insi- 
dieux, il  faut  la  chercher. 

Arrivée  à  sa  période  d'état,  où  à  la  faiblesse  musculaire  s'ajoutent 
les  changements  dans  le  volume  du  muscle,  la  maladie  poui'suit  son 
évolution  progressive  comme  elle  l'a  commencée,  lentement,  sans 
fièvre  ni  douleur.  Dans  quelques  rares  exceptions  cependant,  citées 
dans  la  science  (Donald  Macphail)  et  dont  j'ai  vu  un  exemple,  il  y  a 
des  moments  d'aggravation  précédés  de  fièvre,  inappétence  et  grande 
faiblesse.  Dans  le  cas  dont  je  parle,  l'enfant  qui,  à  la  suite  du  traite- 
ment recommandé  en  pareille  maladie,  avait  môme  présenté  une 
amélioration  de  quelques  mois,  fut  pris,  au  bout  de  ce  temps,  d'une 
fièvre  qui  dura  quinze  jours,  au  sortir  de  laquelle  on  observait  une 
poussée  de  pscudo -hypertrophie  dans  certains  muscles  du  tronc  et 
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une  faiblesse  musculaire  telle,  que  la  marche  lui  fut,  dès  ce  jour^ 
impossible. 

Dans  la  règle,  cependant^  la  myopathie  suit  une  évolution  lente  et 
fiiale,  les  rétractions  musculaires,  précoces  dans  cette  maladie, 
deYicnnent  encore  plus  manifestes  à  la  jambe,  aux  cuisses  et  au 
bras;  le  malade  condamné  au  lit  peut  encore  vivre  ainsi  des  années, 
jusqu'à  ce  qu'enfin  il  tombe  dans  un  état  de  marasme,  ou  qu*une 
maladie  intercurrente,  pulmonaire  en  général,  vienne  mettre  fin  à 
cette  lente  et  longue  agonie  de  tout  le  système  musculaire. 

£n  ce  qui  concerne  Vanatotnie  pathologique^  je  n'ai  pas  eu  l'occa- 
sion de  &dre  l'autopsie  d'aucun  des  malades  cités,  on  a  cependant, 
dans  trois  de  ces  cas,  étudié  l'état  histologique  des  muscles  du  mollet 
sur  de  petites  portions  des  gastrocnémiens  et  du  soléaire  excisées 
à  la  suite  d'une  incision  de  la  peau,  après  anesthésie  préalable  de 
la  région.  Toutes  les  plaies,  longues  de  3  à  4  centimètres,  ont  guéri 
par  première  intention. 

Le  résultat  de  l' examen  microscopique,  fait  par  M.le  professeur  Babès 
{Arch,  roumaines,  1. 11,1889,  fasc.  I),  a  été  en  résumé  le  suivant  : 

Grande  différence  de  grosseur  entre  les  fascicules  musculaires 
secondaires  examinés  au  point  de  vue  d'ensemble,  sur  une  coupe 
transversale  à  la  direction  du  muscle  :  à  côté  de  faisceaux  formés  à 
peine  par  quelques  fibres  musculaires  plus  ou  moins  isolées  par  du 
tissu  coDjonctif  et  graisseux,  il  y  en  avait  d'autres  bien  plus  gros 
que  normalement,  tandis  que  d'autres  présentaient  encore  le  dia« 
métré  et  la  disposition  normaux. 

Les  fibres  musculaires  étaient  d'autant  plus  altérées  qu'elles  étaient 
moins  nombreuses  dans  un  fascicule. 
La  lésion  de  la  fibre  portait  : 

a.  Sur  la  grosseur  :  il  y  en  avait,  dans  le  même  fascicule,  de  toutes 
les  grosseurs  possibles;  les  unes  de  volume  normal,  d'autres  hyper- 
trophiées, deux  ou  trois  fois  plus  grosses  que  celles  de  l'adulte, 
hypertrophie  portant  sur  tous  les  éléments  de  la  fibre,  d'autres  enfin 
présentaient  différents  degrés  d'atrophie.  Parmi  ces  dernières,  il  y 
en  avait  dont  le  diamètre  ne  dépassait  pas  celui  des  fibres  lisses  et 
présentaient  en  plus  dans  leur  intérieur  des  noyaux  allongés  comme 
dans  les  muscles  embryonnaires;  courtes  et  fusiformes,  elles  parais- 
saient être  des  fibres  en  voie  de  nouvelle  formation. 
La  grosseur  variait  même  le  long  d'une  seule  et  même  fibre. 

b.  Sur  la  longueur  :  même  inégalité  entre  les  fibres,  elles  étaient 
en  général  plus  courtes  qu'à  Tétat  normal. 

c.  Sur  les  siriaXians  :  celles-ci  très  évidentes  dans  certaines  fibres, 
même  dans  les  plus  atrophiées,  tendaient  à  disparaître  dans  d'autres 
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et  c'étaient  en  général  la  striation  transversale.  La  striation  longi- 
tudinale était  quelquefois  irrégulière,  la  transversale  souvent  courte 
et  irrégulièrement  ondulée.  Dans  certaines  fibres,  on  ne  voyait  que 
la  striation  transversale  dans  un  de  leurs  segments,  atrophié  en 
général,  et  celle  longitudinale  dans  Tautre  segment  qui  était  large 
et  étalé  en  forme  de  pinceau. 

d.  Sur  la  constitution  histo-chimique  de  l'élément  musculaire  : 
cette  altération  consistait  surtout  dans  la  dégénérescence  'hyaline, 
soit  dans  toute  la  longueur  de  la  fibre,  soit  dans  certaines  parties 
seulement,  affectant  alors  la  forme  des  bandes  transversales  à  la 
direction  de  la  fibre  ou  obliques,  formant  zig-zag,  finement  striées 
elles-mêmes  quelquefois,  et  dans  l'intervalle  desquelles  apparaît  la 
structure  normale  de  la  fibre  avec  sa  striation.  Cette  dégénérescence 
hyaline  se  caractérisait  surtout  par  la  coloration  particulière  bien 
plus  foncée  que  prenait  la  fibre  atteinte  sous  Tinfluence  de  certains 
réactifs,  du  scharlach  en  particulier.  Ces  fibres  ainsi  fortement  colo- 
rées se  reconnaissent,  sur  les  coupes  transversales,  par  leur  forme 
ronde  en  opposition  à  la  forme  allongée  des  autres  fibres  et,  sur  une 
coupe  longitudinale,  par  leur  direction  tout  à  fait  rectiligne,  con- 
trastant avec  la  disposition  ondulatoire  des  autres  fibres. 

Certaines  fibres,  dégénérées  ou  non,  présentaient  un  commence- 
ment de  dichotomisation  ;  dans  d'autres  même,  celles-ci  non  atteintes 
de  cette  modification  histo-chimiquc,  on  observait  une  véritable 
ramification  primaire  et  secondaire. 

Abondante  multiplication  des  noyaux  du  sarcolemme. 

Tissu  conjonctif  très  abondant  et  épaissi,  dissocié  par  places  par 
du  tissu  graisseux  à  cellules  embryonnaires  nombreuses,  plus  abon- 
dant que  normalement;  môme  tissu  entre  les  fibres  musculaires,  là 
où  on  n'en  trouve  pas  à  Tétat  normal. 

Les  lésions  ne  se  limitaient  pas  à  l'élément  musculaire  et  au  tissu 
conjonctif  :  dans  mes  cas  les  vaisseaux  sanguins  du  tissu  muscu- 
laire, veines  et  artères,  présentaient  des  lésions  remarquables  de 
leurs  parois  qui  étaient  devenues  embryonnaires;  certaines  artérioles 
étaient  oblitérées  par  une  masse  homogène  hyaline,  trombose  due 
à  la  transformation  hyaline  de  la  fibrine. 

Cet  épaississement  de  vaisseaux  a  été  mentionné,  dans  cette  affec- 
tion, chez  deux  adultes  par  Schultze  et  Pétrone,  chez  une  adolescente 
par  Westphall,  et  chez  un  enfant  par  Hashimoto,  sans  qu'aucun  de 
ces  auteurs  lui  attribue  une  importance  quelconque.  J'attire  l'atten- 
tion sur  les  altérations  vasculaires  décrites  plus  haut,  vu  que  le  pro- 
fesseur Babès  (de  Bucarest)  leur  accorde  une  importance  capitale 
dans  la  pathogénie  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  et  qu'elles 
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oat  servi  de  base  à  une  théorie  qu'il  a  émise  avec  M.  le  professeur 
Kalendero,  et  sur  laquelle  je  reviendrai  à  Toccasion  de  l'autopsie  de 
Tadulte  dont  j'ai  parlé. 

Taborde  le  mécanisme  des  attitudes  spéciales  que  prennent  les 
enfants  atteints  de  cette  affection. 

De  même  que  la  préférence  de  la  pseudo-hypertrophie  pour  cer- 
Uins muscles,  de  l'atrophie  pour  certains  autres,  donne  à  ces  enfants, 
à  la  période  d'état  de  la  maladie,  un  aspect  singulier  —  on  dirait  un 
tronc  d'enfant,  souvent  amaigri,  auquel  on  aurait  ajouté  des  mem- 
bres inférieurs  d'adulte  par  leur  grosseur,  —  de  môme,  la  faiblesse 
motrice,  atteignant  de  préférence  ou  à  un  degré  plus  élevé  certains 
muscles  que  d'autres,  a  pour  résultat  d'imprimer  à  ces  malades  des 
attitudes  spéciales  et  particulières  à  cette  affection.  On  sait  qu'aus- 
sitôt que  ceux-ci  se  mettent  debout  ils  se  tiennent  les  jambes  écar- 
tées, marchent  en  se  dandinant  (démarche  de  canard)  et  qu'une  fois  à 
terre  ils  ont  recours,  pour  se  relever,  à  des  manœuvres  qui  leur  sont 
propres  et  que  rend  très  bien  l'expression  consacrée  de  :  grimper 
sur  soi-même. 

Ces  attitudes,  ainsi  que  tous  leurs  mouvements  en  général,  ont 
une  caractéristique  propre,  une  empreinte,  un  cachet  particulier,  à 
peu  près  identique  dans  tous  les  cas  —  avec  ded  petites  variantes  de 
l'un  à  l'autre,  —  mais  qui,  par  l'idéalisation  de  la  chose,  peuvent  être 
rédnits  au  môme  type.  Ce  qui  prouve,  que,  dans  tous  les  cas,  ils  ont 
le  même  mécanisme  et  sont  dus  au  défaut  fonctionnel  des  mômes 
muscles. 

On  a  dit,  que  dans  cette  affection,  ce  sont  les  muscles  fléchisseurs 
qui  sont  pris  de  préférence.  Cependant  de  l'examen  des  mouvements 
et  du  mécanisme  des  attitudes,  que  je  vais  discuter  tout  à  l'heure,  il 
résulte,  et  j'espère  le  prouver,  que  l'affaiblissement  de  la  dynamique 
musculaire  est  plus  précoce  ou  plus  profonde  dans  les  muscles  dont 
la  fonction  est  plus  essentielle  pour  Vattitude  normale  et  le  fonction- 
nement régulier  de  la  région  à  laquelle  ils  tiennent^  dans  ceux  qui 
wit  habitueUement  les  plus  puissants^  dans  ceux  qui,  placés  autour 
des  grandes  articulations^  très  mobiles^  ont  le  plus  à  lutter  contre  la 
pesanteur.  Ceux-là  sont,  en  général,  pour  les  membres  inférieurs  et 
le  tronc,  les  muscles  extenseurs  dans  lesquels  sont  compris  les  élé- 
vateurs —  qui  ne  sont  que  des  extenseurs  dans  le  sens  vertical  —  et^ 
pour  les  membres  supérieurs,  les  fléchisseurs  de  l'avant*  bras. 

Quelquea   considérations   générales  sur  le   fonctionnement   des 
extenseurs  et  des  fléchisseurs  pris  dans  leur  action  grosso  modo  : 

On  sait  qu'à  Fétat  normal  les  muscles  extenseurs  sont  plus  puis- 
8ants.que  les  fléchisseurs,  et  cela  pour  les  raisons  suivantes  : 
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L'action  de  ces  derniers  est  facilitée  par  la  disposition  des  articula- 
tions qui  tendent  conlinaellement  à  la  flexion  ;  d'un  autre  côté,  au 
moment  de  l'action  des  extenseurs,  les  fléchisseurs  n'ont  pas  besoin 
de  développer,  pour  la  régularisation  du  mouvement,  une  grande 
force  d'antagonisme,  car  la  disposition  do  l'articulation  —  pour 
laquelle  l'extension  est,  pour  ainsi  dire,  une  violentalîon  —  est  ainsi 
faite,  dans  le  sens  de  l'extension,  qu'elle  limite  elle-mâme,  jusqu'à 
un  certain  point,  l'étendue  de  ce  mouvement.  Il  parait  donc  a  priori 
qu'il  n'est  pas  nécessaire  que  les  fléchisseurs,  ceux  des  membres 
inférieurs  au  moins,  jouissent  d'une  si  grande  puissance. 

Pour  les  extenseurs  et  les  releveurs  les  choses  se  passent  à  peu 
près  inversement  :  ceux-ci  ont  besoin,  à  Vétat  de  reposj  d'une  force 
d'antagonisme  plus  grande  pour  faire  équilibre  à  Faction  des  fléchis- 
seurs et  à  la  tendance  naturelle  des  articulations  à  se  fléchir,  et,  à 
Vétat  d'activité  propre^  ils  doivent  développer  une  force  supérieure 
aux  fléchisseurs  dans  les  mêmes  conditions,  parce  que  les  élévateurs 
et  les  extenseurs  agissent,  en  général,  en  sens  inverse  de  l'action  de 
la  pesanteur.  Ils  doivent  par  ce  fait  même  devenir  plus  puissants  et, 
arrivés  à  leur  complet  développement,  jouir  d'une  force  supérieure  à 
celle  des  fléchisseurs. 

Dans  chaque  mouvements  de  flexion  —  le  biceps  brachial  excepté, 
—  on  retrouve  une  action  dans  le  sens  de  la  pesanteur  et  une  autre  en 
sens  inverse,  selon  que  le  muscle  prend  son  point  fixe  sur  le  segment 
inférieur  ou  supérieur  de  l'articulation  qu'il  meut;  tandis  que  je 
ne  connais  qu'un  seul  muscle  extenseur  —  le  triceps  brachial  —  qui 
agisse  dans  le  sens  de  cette  force,  tous  les  autres  extenseurs  sont^ 
dans  une  partie  de  leur  mouvement,  en  lutte  continuelle  avec  elle. 

Dans  la  marche,  le  saut,  dans  l'action  de  courir,  de  se  relever  de 
terre,  de  monter  un  escalier  et  jusqu'à  un  certain  point,  dans  la  sta- 
tion aussi,  les  extenseurs  sont  continuellement  et  avec  force  en  jeu, 
l'énergie  qu'ils  doivent  déployer  dans  ces  circonstances,  supérieure  à 
celle  des  fléchisseurs,  est  continue  et  indispensable  pour  l'exécution 
normale  de  ces  attitudes  et  mouvements.  Qu'est-ce  d'ailleurs  que  la 
marche,  sinon  une  chute  continuellement  arrêtée  par  l'action  des 
extenseurs? 

La  faiblesse  ou  l'insuffisance  de  ces  muscles  amènera  donc  de 
grands  troubles  dans  ces  divers  modes  de  progression  et  des  dévia- 
tions compensatrices  en  ces  moments  et  dans  la  station;  ce  qui  pré- 
cisément arrive  dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique. 

On  objectera  peut-être  qu'une  série  de  muscles  sont  à  la  fois  exten» 
seurs  d'un  article  et  fléchisseurs  de  l'autre,  selon  leur  point  d'inser- 
sion  et  d'appui.  On  sait  cependant  que  les  uns  sont  exclusivement 
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extenseurs,  certains  d'entre  eux  étant  justement  les  plus  forts  de  For- 
ganisme,  tels  que  le  soléaire,  les  fessiers,  le  vaste  eiteme  et  le  vaste 
ioteme,  tous  atteints  de  pseudo-hypertrophie  dans  la  période  initiale 
de  la  maladie;  que,  dans  ceux  à  fonction  mixte,  l'action  d^extension 
prédomine  souvent,  tels  sont,  à  la  cuisse,  le  droit  antérieur,  et  à  la 
jambe,  les  jumeaux.  Le  biceps  et  le  demi-membraneux  —  fléchis- 
seurs de  la  jambe —  sont  de  puissants  extenseurs  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  et  vice  versa,  à  côté  du  grand  fessier  qui  est  Textenseur  par 
excellence  de  la  hanche. 

Revenant,  après  ces  considérations  générales,  à  ce  qui  se  passe  dans 
la  maladie  de  Duchenne,  on  verra  que  l'examen  attentif  des  mouve- 
ments de  ces  malades  prouvera,  comme  cela  résulte  de  mes  observa- 
tions, que  l'extension  est  plus  faible  que  le  mouvement  opposé,  que 
précisément  les  muscles  les  plus  puissants  —  extenseurs  pour  la 
plupart  —  sont  atteints  dès  le  début  de  la  maladie  et  à  un  degré  plus 
prononcé.  Et  comme  preuve  :  le  muscle  le  plus  puissant  de  l'orga- 
nisme, dont  la  force  doit  être  au  moins  égale  au  poids  du  corps  pour 
lui  faire  l'équilibre  dans  le  second  temps  de  la  marche  pour  que  la 
progression  soit  normale  S  ce  muscle  extenseur,  lo  triceps  sural,  est 
précisément  presque  toujours  le  siège  initial  du  processus  patholo- 
gique. De  môme  le  triceps  crural,  le  long  péronier  latéral,  les  fes- 
siers, les  sacro-lombaires  et  le  deltoïde,  sièges  de  prédilection  de  la 
pseudo-hypertrophie,  sont  très  faibles  dans  leur  dynamique,  tous 
muscles  extenseurs  par  excellence  et  agissant  sur  les  articulations  les 
plus  grandes  et  les  plus  mobiles . 

De  même,  au  tronc,  nous  voyons  que  les  muscles  les  plus  atteints 
dans  leur  dynamique  et  leur  état  anatomique  ce  sont  précisément 
ceux  qui,  très  puissants,  ont  une  surface  large  et  des  effets  multiples 
à  accomplir,  dans  lesquels  l'action  d'étendre  ou  de  relever  prédomine, 
c'est-à-dire  :  le  grand  dorsal,  le  grand  pectoral,  le  grand  dentelé.  Aux 
membres  supérieurs,  ce  sont  les  extenseurs  de  la  main  sur  l'avant- 
brasetceux  des  premières  phalanges  ;  tandis  qu'au  bras,  c'est  le  biceps 
avec  le  long  supinateur,  car,  quoique  fléchisseurs,  ces  deux  derniers 
senties  plus  essentiels  au  fonctionnement  des  parties  et  agissent  en 
sens  inverse  de  la  pesanteur.  Far  contre,  les  muscles,  long  dorsal, 
quoique  extenseur,  et  ceux  qui,  placés  entre  des  petites  distances, 
étendent  la  colonne  vertébrale  sont  cependant,  selon  moi,  et  je  le 
prouverai,  relativement  moins  atteints.  Et  cela  parce  qu'ils  n'ont  pas 
besoin  de  développer  une  grande  énergie  d'activité,  vu  qu'ils  agissent 
sur  des  surfaces  petites  et  que  la  disposition  de  l'enchaînement  par- 

i>  Dachenne  (de  Boulogne),  Phyrioljogie  des  mouvements^  p.  434. 
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ticulier  des  articulations  vertébrales  et  de  leurs  ligaments  aident 
Textension  et  rendent  les  articulations  vertébrales  peu  mobiles  et 
incapables  de  mouvements  étendus. 

En  ce  qui  concerne  les  fléchisseurs  du  pied  proprement  dit,  ils 
paraissent  faire  exception  ou  mieux  dit  être  en  contradiction  avec  ce 
que  j*ai  avancé  sur  retendue  plus  grande  de  la  lésion  dans  les 
muscles  extenseurs.  On  sait  en  effet  que  la  force  de  ces  fléchisseurs 
est  très  tôt  modifiée  dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  la 
jugeant  d'après  la  facilité  avec  laquelle  on  peut  la  vaincre  et  s'op- 
poser à  son  action,  tandis  que  l'extension  du  pied,  quoique  bien  au- 
dessous  de  la  normale,  est  quand  même  relativement  plus  forte  et 
oppose  une  résistance  plus  grande. 

L'analyse  du  fait  prouvera  que  la  contradiction  n'existe  pas.  Tout 
d'abord,  à  l'état  normal  même  la  flexion  du  pied  est  plus  facilement 
vaincue  que  son  extension  ;  et  ensuite  il  ne  faut  pas  oublier  que  dans 
cette  affection  j'ai  dit  :  que  le  degré  de  la  faiblesse  musculaire  est 
conditionné  par  la  disposition  de  Tarticulation,  de  même  que  par  le 
sens  de  l'action  du  muscle  par  rapport  à  la  pesanteur.  Dans  Tarticu- 
lation  tibio-tai*sienne  les  fléchisseurs  se  trpuvent,  jusqu'à  un  certain 
point,  dans  les  conditions  des  extenseurs  par  le  fait  que  le  pied  tend 
par  son  propre  poids  à  aller,  à  l'état  de  repos,  dans  le  sens  des  anta- 
gonistes; ici  la  flexion  est,  pour  ainsi  dire,  une  violentation  ;  les 
fléchisseurs  du  pied  agissent  contre  la  pesanteur  et  contre  un  anta- 
goniste très  puissant,  le  triceps  sural.  A  cela  venant  s'ajouter  le 
processus  de  rétraction  de  ce  dernier  muscle  qui  amène  des  modifi- 
cations permanentes  dans  les  articulations  du  pied,  on  s'explique 
facilement  pourquoi  ces  fléchisseurs  sont  si  tôt  insuffisants. 

En  admettant  même  que  la  faiblesse  musculaire  atteint  à  la  fois 
et  au  même  degré  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs,  les  troubles 
dans  la  marche,  la  station  et  les  différentes  attitudes  dans  cette 
maladie  seront,  quand  môme,  dus  bien  plus  à  l'insuffisance  des  pre- 
miers que  des  derniers.  Et  cela  pour  la  raison  que,  pour  le  fonction- 
nement  régulier  de  la  progression  et  de  la  rectitude  du  corps  humain, 
il  ne  suffit  pas  que  la  force  diminuant  parallèlement  dans  les  muscles 
le  rapport  de  la  dynamique  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs  se 
maintienne  le  même,  il  faut  encore  que  la  force  de  ces  muscles  soit 
suffisante  pour  faire  l'équilibre  au  poids  du  corps  et  des  parties 
qu'ils  meuvent.  Cet  équilibre  étant  bien  plus  sur  le  compte  des 
extenseurs,  aux  membres  inférieurs  surtout,  il  résulte  de  soi-même 
que,  la  force  de  ceux-ci  diminuant  et  le  poids  du  corps  restant  le 
même,  l'équilibre  sera  menacé.  Gonséquemment  les  mouvements  et 
les  attitudes  du  malade  seront  tels  qu'ils  puissent  suppléer  à  cette 


SACARA-TUIiBURE.  —  PARALYSIE  PSEUDO-HYPERTROPHIQUE    289 

faiblesse  menaçante  des  extenseurs  et  empêcher  que  l'équilibre  ne 
soit  compromis. 

Je  crois  donc,  pour  ma  part,  d*après  mes  observations,  que  les 
eitenseurs  sont  plus  profondément  atteints,  à  peu  près  tous  à  la  fois, 
mais  à  des  degrés  variables,  toutes  les  fois  que  la  paralysie  pseudo- 
hypertrophîque  débute  dans  les  premières  années  de  Tentance,  et  c'est 
rimroense  majorité  des  cas;  mais,  que  lorsque  l'affection  débute  plus 
tard,  et  c'est  l'exception  —  comme  dans  une  de  mes  observations  où 
Tenfant  avait  joui  jusqu'à  onze  ans  de  toute  la  variété  des  mouve- 
ments, avec  toute  leur  force  et  leur  étendue  —  alors  ces  muscles  peu- 
vent être  atteints  les  uns  après  les  autres  et  à  des  intervalles  varia- 
bles. Ces  faits  sont  aussi  en  harmonie  avec  l'explication  que  je 
donne  plus  loin  sur  la  préférence  de  la  lésion  pour  les  muscles 
extenseura. 

On  sait  qu'un  fait  encore  constant  à  côté  de  la  pseudo-hypertro- 
phie, de  latrophie  et  de  la  faiblesse  musculaires,  ce  sont  les  rétrac- 
tions que  l'on  voit  dans  cette  myopathie.  Elles  se  produisent  en 
général  dans  le  sens  de  la  flexion  et  cela  s'explique.  Le  triceps  sural 
excepté,  quoique  extenseur,  est  soumis  très  tôt  à  ce  processus  de 
rétraction;  la  mobilité  de  l'articulation  tibio-tarsieone  dans  le  sens 
de  l'action  de  ce  muscle,  que  les  Allemands  appellent  même  par  rap- 
port à  la  plante  c  plantar  flectirung  9,  permet  cette  rétraction. 

tiette  prédisposition  à  la  rétraction  est  très  précoce  dans  le  fléchis- 
seur de  la  cuisse  sur  le  bassin;  elle  passe  inaperçue  au  début;  pour 
la  mettre  en  évidence  il  faut  recourir  au  procédé  suivant  :  le  malade 
étant  dans  le  décubitus  dorsal  sur  un  plan  résistant  on  presse  forte- 
ment sur  le  genou;  si  rétraction  il  y  a,  immédiatement  le  bassin  est 
aunené  en  avant  et  la  région  lombaire  s'excave  en  rapport  avec  le 
degré  de  cette  rétraction.  C'est  ainsi  quej*ai  pu  la  reconnaître  chez 
des  malades  qui,  étant  à  une  période  pas  très  avancée  de  la  maladie, 
paraissaient  ne  pas  eu  avoir. 

Si  Ton  a  dit  que  l'affection  atteint  de  préférence  les  muscles  flé- 
chisseurs, je  crois  qu'on  en  a  jugé  d'après  ces  rétractions.  Elles  sont 
favorisées,  outre  la  lésion  du  muscle  atteint,  par  la  faiblesse  très 
précoce  des  extenseurs  et  par  la  tendance  naturelle  des  articula- 
tions à  la  flexion.  D'ailleurs  elles  ne  sont  très  évidentes  qu'à  une 
période  relativement  avancée  de  la  maladie,  alors  qu'il  est  difficile 
de  Élire  la  part  initiale  qui  revient  aux  uns  et  aux  autres  de  ces 
Qiuscles  dans  les  attitudes  et  les  troubles  de  ces  mouvements. 

Cela  prouve  que  la  maladie  est  générale  et  non  qu'elle  a  débuté 
pat  eux. 
Un  signe  constant  dans  cette  affection  et  que  je  n^ai  pas  encore  vu 
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cité,  c'est  Vinclinaison  du  bassin.  Elle  existait  môme  dans  le  dôcu- 
bitus  dorsal,  à  plus  forte  raison  dans  la  station,  dans  tous  les  cas  où 
la  maladie  avait  débuté  dans  la  toute  jeune  enfance;  elle  ne  man- 
quait que  dans  un  seul,  chez  l'enfant  qui  a  couru,  sauté  jusqu'à 
l'âge  de  onze  ans,  quand  la  maladie  s'est  développée.  Cette  incli- 
naison du  bassin  qui,  comme  on  le  verra,  joue  un  grand  rôle  dans 
la  production  de  la  lordose  et  en  donne  la  clef,  est  d'abord  l'effet  de 
la  faiblesse  des  muscles  extenseurs  de  la  hanche,  le  bassin  allant 
dans  le  sens  des  fléchisseurs;  plus  tard,  ceux-ci  se  rétractant,  ils 
entraînent  et  maintiennent  le  bassin  bien  plus  en  avant  et  en  bas.  Â 
cause  de  cette  inclinaison  le  pli  fessier  est  moins  prononcé,  jusqu'à^ 
ce  que  l'atrophie  progressive  des  fessiers  aidant,  il  disparaisse. 

(il  suivre.) 
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M.  IjANNOIS  et  PAUL  COURMONT 

Agrégé,  Médecin  des  hôpitaaz.  Interne  des  hôpitaux  de  Lyon. 


§1 

Nous  avons  eu  récemment  Toccasion  d'observer  un  malade  chez 
lequel  nous  avions  diagnostiqué  un  néoplasme  de  la  partie  inférieure 
de  roBsophage.  Â  l'autopsie,  outre  la  tumeur  que  nous  nous  atten- 
dions à  rencontrer,  nous  avons  trouvé  dans  le  duodénum,  au  niveau 
de  l'ampoule  de  Yater,  un  épithélioma  strictement  limité  à  l'intestin, 
n  n*y  avait  aucune  participation  des  organes  voisins  et  le  pancréas 
notamment  était  absolument  indemne. 

Deux  hypothèses  se  présentaient  de  suite  à  Tesprit  :  ou  bien  le 
cancer  du  duodénum  était  un  noyau  de  généralisation  du  cancer 
œsophagien,  très  probablement  une  greffe  ;  ou  bien  il  s'agissait  de 
deux  cancers  de  nature  différente  ayant  évolué  simultanément  chez 
le  même  individu.  Uexamen  macroscopique  de  ces  pièces  ^  pouvait 
déjà  foire  pencher  vers  la  deuxième  hypothèse  que  l'examen  histo- 
logique  est  d*ailleurs  venu  confirmer. 

Cette  observation  nous  a  semblé  intéressante  à  rapporter  à  un 
double  point  de  vue.  D'abord  à  cause  de  la  rareté  des  faits  où  deux 
cancers  primitifo  ont  été  rencontrés  dans  le  tube  digestif  ou  dans 
d'autres  organes;  en  second  lieu,  en  raison  de  l'incertitude  qui  règne 

1.  Les  pièces  ont  été  présentées  à  la  Soc.  des  Sciences  médicales  de  Lyon, 
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encore  sur  rhisloire  clinique  des  cancers  primitirs  de  l'ampoule  de 
Yater,  incertilude  qui  tient  à  ce  que  les  faits  sont  peu  nombreux  et 
mal  observés. 


Observation.  —  Cancer  primitif  de  Vœsophage  {épithélioma  pavi- 
menieux)  et  cancer  primitif  de  Vampoule  de  Vater  (épithélioma 

cylindrique). 

L...,  Pierre,  soixante-dix-sept  ans,  charpentier.  Entré  le  18  novem« 
bre  1893  au  n"*  19  de  la  salle  Saint-Jean,  mort  le  26  décembre  1893. 

Antécédents  héréditaires  :  père  mort  d'accident;  mère  morte  en  cou- 
ches; tous  deux  avaient  d^excellentes  tentés.  Pas  d'antécédents  néopla- 
siques  dans  sa  famille. 

Antécédents  personnels;  bonne  santé  habituelle;  pas  de  rhumatisme, 
pas  de  syphilis,  peu  d'alcoolisme;  pas  d*accès  de  coliques  hépatiques, 
pas  d'ictère;  pas  d'autre  maladie  antérieure  qu'une  bronchite  qui  Tobligoa 
il  y  a  cinquante  ans  de  faire  un  âéjour  de  trois  mois  à  l'hôpital. 

Les  fonctions  digestives  ont  toujours  été  normales  jusqu'à  l'afTection 
actuelle. 

Celle-ci  a  débuté  au  mois  de  juin  1893  par  une  diarrhée  qui  s'est  établie 
subitement  et  a  persisté  pendant  un  mois;  le  malade  raconte  qu'il  allait 
à  la  selle  jusqu'à  dix  fois  par  jour.  Pas  de  renseignements  exacts  sur  la 
nature  de  ces  selles.  Depuis  ce  moment,  le  malade  a  perdu  l'appétit  et  ses 
forces,  dit-il,  ont  très  rapidement  disparu.  Puis  il  remarqua  qu'il  avalait 
difficilement  les  solides.  Depuis  un  mois  (c'est-à-dire  au  bout  de  quatre 
mois  et  demi  seulement),  il  ne  peut  plus  avaler  d'aliments  solides  sans 
que  ceux-ci  ne  soient  promptement  évacués  par  régurgitation  ;  les  liquides 
seuls  peuvent  passer. 

Pas  d'hématémèse  ni  de  melœna. 

Pas  de  vomissements  gastriques. 

Constipation  depuis  plusieurs  jours. 

Pas  de  manifestations  morbides  des  autres  organes,  pas  de  douleur 
abdominale,  le  malade  se  sent  seulement  «  barré  »,  selon  son  expression, 
au  niveau  du  creux  épigastrique. 

Actuellement.  —  Le  malade  présente  à  première  vue  un  aspect  cacheo- 
tique,  les  membres  sont  amaigris,  les  traits  tirés,  les  pommettes  saillantes, 
les  yeux  légèrement  enfoncés  dans  l'orbite.  La  peau  est  terreuse,  pas  de 
teinte  jaune  paille,  pas  d'ictère. 

A  l'examen  de  l'abdomen  on  trouve  un  estomac  de  volume  normal, 
non  dilaté.  La  palpation  ne  révèle  l'existence  d  aucune  tumeur,  d'aucune 
nodosité  au  niveau  de  l'estomac  ou  des  autres  organes  abdominaux. 
Aucune  douleur  à  la  palpation. 

L'abdomen  est  d'ailleurs  souple  et  non  ballonné. 

Le  foie  ne  présente  rien  d'anormal  à  la  palpation,  ni  à  la  percussion. 

Cœur  régulier,  normal  :  les  pouls  sont  égaux  et  synchrones;  aucun 
signe  d'anévrysme  thoracique,  pouvant  comprimer  l'œsophage. 
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Poumons.  —  Râles  de  bronchite  disséminés.  Expectoration  muqueuse. 
Les  urines  sont  abondantes  et  donnent  par  Tacide  azotique  un  léger 
broaillard  d'albumine. 
Température  normale. 

Examen  des  fonctions  de  déglutition.  —  Le  malade  ne  peut  plus 
avaler  d^aliments  solides  sous  peine  de  les  rendre  immédiatement  par  régur- 
gitation :  il  sent  d'ailleurs  que  ceux-ci  sont  arrêtés  et  ne  passent  pas 
dans  Testomac. 
Les  liquides  seuls  peuvent  passer. 

6i  on  ausculte  le  long  de  la  colonne  vertébrale  pendant  que  le  malade 

déglutit,  on  entend  les  bruits  normaux  de  la  déglutition  des  liquides 

jusque  vers  le  cardia  :  vers  ce  point  l'écoulement  du  liquide  semble  se 

ralentir  et  s*aocompagne  d'un  bruit  de  glouglo  u. 

Var  Veiploration  à  la  sonde  œsophagienne  on  se  rend  compte  que  la 

^\\is  petite  des  olives  (n®  2)  ne  peut  franchir  le  point  rétréci  et  est  arrêtée 

à  36  centimètres  des  arcades  dentaires. 

Le  malade  ne  peut  donc  se  nourrir  qu'avec  des  liquides,  mais  en  somme 
B*alimente  très  peu. 
Constipation  opiniâtre. 

Le  traitement  de  Brissaud  (chlorate  de  soude  à  dose  de  10  grammes 
par  jour)  est  employé  pendant  une  quinzaine  de  jours  ;  au  début,  le  malade 
semble  mieux  avaler,  puis  ne  tarde  pas  à  déglutir  avec  la  même  difficulté. 
2  décembre,  —  L'état  du  malade  est  toujours  le  même  avec  cachexie 
progressive.  La  déglutition  des  liquides  eux-mêmes  devient  difficile,  mais 
toujours  pas  de  douleur. 

Un  nouvel  examen  de  l'abdomen  ne  décèle  rien  du  côté  de  l'estomac  ni 
du  foie,  mais  à  droite  do  l'appendice  xyphoîde  on  sent  profondément  un 
peu  d'empâtement  diffus  qui  paraît  indépendant  du  foie  et  de  l'estomac 
et  que  l'on  croit  pouvoir  rattacher  à  la  présence  do  quelques  ganglions 
hypertrophiés  et  dégénérés. 

Anémie  générale  de  plus  en  plus  marquée,  teint  terreux  plutôt  que 
jaune  paille  ;  pas  d'ictère. 

22  décembre.  —  Le  malade  tousse,  expectore  quelques  crachats  rouilles. 
L'auscultation  ne  révèle  que  quelques  râles  humides  à  la  base  du  poumon 
gauche. 
Léger  délire  la  nuit.  État  général  plutôt  aggravé. 
Pas  d'ictère. 

25  décembre.  —  Mort  du  malade. 

Autopsie.  —  A  la  partie  inférieure  de  Vœsophage^  on  trouve  une 
tumeur  s'étendant  sur  une  hauteur  de  quatre  travers  de  doigt  environ, 
n'empiétant  pas  sur  la  muqueuse  stomacale.  Cette  tumeur  ne  présente 
que  quelques  points  ramollis,  elle  est  dure  dans  son  ensemble  et  sa  sur- 
face est  noirâtre  et  bosselée  :  elle  a  amené  un  rétrécissement  complet  du 
conduit  œsophagien;  elle  est  ulcérée  et  creusée  en  certains  points  de 
petites  anfractuosités  où  on  trouve  des  débris  alimentaires  (pépin  de 
mandarine).  A  la  coupe,  elle  est  résistante  et  présente  une  surface  con- 
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sistante  de  couleur  blano  grisâtre.  Quelques  adhérences  autour  de  la 
tumeur» 

Peu  de  ganglions  cancéreux,  pas  de  ganglions  sus-daviculaires. 

Pas  de  foyer  de  généralisation  à  l'estomac,  ni  au  foie. 

Au  duodénum^  on  trouve  une  autre  tumeur  plus  petite. 

Elle  occupe  exactement  le  point  où  la  tète  du  pancréas  s'accole  à  la 
deuxième  portion  du  duodénum;  l'ampoule  de  Vater  est  comprise  dans 
a  tumeur,  mais  n'en  occupe  cependant  pas  le  centre,  celle-ci  paraissant 
s'être  développée  surtout  à  droite  et  en  avant. 

Le  canal  cholédoque,  loin  d'être  obturé,  s^ouvre  largement  dans  l'intestin 
au  milieu  du  néoplasme  même  et  semble  plutôt  dilaté  en  ce  point  oomtne 
si  la  tumeur  l'avait  élargi  par  un  accroissement  excentrique;  on  passe 
facilement  un  stylet  par  le  cholédoque  sans  léser  aucun  point  de  la  tumeur. 
Celle-ci  est  un  peu  plus  large  qu'une  pièce  de  cinq  francs  et  fait  saillie  à 
l'intérieur  de  la  lumière  duodénale  sous  forme  d'un  champignon  fon- 
gueux, extrêmement  ramolli,  de  couleur  blanc  rosé,  laissant  au  doigt 
quelques  débris  d'une  matière  blanchâtre  pulvérulente.  A  la  coupe  on 
voit  que  la  tumeur  ramollie  dans  sa  portion  périphérique  est  plus  résis- 
tante vers  les  tuniques  intestinales  qu'elle  a  envahies. 

Pas  de  ganglions  mésentériques  ni  autour  du  pancréas. 

Pas  de  noyau  de  généralisation  dans  les  autres  organes.  Rien  sur  le 
reste  du  tube  digestif  soigneusement  examiné. 

Le  pancréas  est  absolument  sain  en  tous  ses  points. 

Les  voies  biliaires  ne  présentent  rien  de  particulier,  sauf  ce  que  nous 
avons  décrit  à  l'embouchure  du  cholédoque;  le  reste  de  ce  canal,  les 
canaux  cystique  et  hépatique  ne  sont  pas  dilatés  ;  la  vésicule  est  de  forme 
et  de  grandeur  normales. 

Le  foie  (1530  gr.)  ne  présente  rien  d'anormal  à  la  vue,  ni  à  la  coupe. 

La  rate  (245  gr.)  est  entourée  d'une  capsule  très  épaissie  dont  la  moitié 
supérieure  est  infiltrée  de  sels  calcaires  qui  lui  donnent  un  aspect  véri- 
tablement osseux. 

Les  reins  (280  gr.)  ne  présentent  rien  d'anormal. 

Le  cœur  (290  gr.)  est  normal,  sauf  un  léger  athérome  des  valvules. 

L'aorte  est  très  athéromateuse  au  niveau  de  sa  bifurcation  iliaque. 

Les  poumons  (D  :  430  gr.,  6.  :  630  gr.)  sont  tous  deux  emphysémateux 
avec  de  la  congestion  des  bases,  surtout  à  gauche. 

Pas  de  pleurésie.  Sur  la  plèvre  diaphragmatique  gauche  on  trouve  un 
noyau  osseux  et  cartilagineux  de  l'étendue  d'une  pièce  de  deux  francs, 
épais  de  \  centimètre,  évidemment  en  rapport  avec  la  plaque  similaire  de 
la  rate. 

Examen  histologique.  —  Il  a  été  fait  au  laboratoire  d^anatomie  patholo- 
gique de  la  Faculté  avec  l'aide  de  M.  Paviot,  préparateur. 

La  tumeur  de  l'œsophage  répond  au  type  le  plus  parfait  et  le  plus 
indiscutable  des  épithéliomes  pavimenteux  du  type  épidermique  oorné. 

Dans  les  parties  ulcérées,  le  tissu  cancéreux  est  formé  par  des  traînées 
orientées  dans  tous  les  sens  de  cellules  granuleuses,  à  noyau  difficilement 
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Tisible  et  dont  le  protoplasma  est  légèrement  coloré  en  jaune]  par  le 
picro-carmin. 

Ces  cellules  entourent  des  globes  cornés  très  nombreux  ;  il  y  a  même 
de  véritables  traînées  dont  le  centre  est  transformé  en  cellules  aplaties, 
allongées  et  entièrement  kératinisées.  Plus  profondément,  les  globes 
cornés  deviennent  plus  rares  et  le  tissu  cancéreux  est  représenté  par  des 
traînées  de  cellules  rouges  du  corps  muqueux  de  Malpighi.  Il  a  fait  dis- 
paraître les  éléments  de  la  muqueuse  et  de  la  sous-muqueuse  et  on  le 
voit  pénétrer  sous  la  forro^  de  ces  mêmes  traînées  dans  les  faisceaux 
mascolaires  de  ToBSophage. 

Dans  les  points  non  ulcérés,  on  voit  que  le  revètemement  épidermique 
de  la  muqueuse  est  troublé  très  loin  ;  les  papilles  ont  à  peu  près  disparu, 
la  couche  génératrice  n^est  plus  franchement  cubique  et  les  strates  qui 
loi  sont  superposés  ont  considérablement  augmenté  d^épaisseur.  Au  même 
niveaa,  dans  la  sous-muqueuse,  on  peut  retrouver  des  traces  de  la  muS' 
cularis  mucosœ  fragmentée  par  places,  et  une  infiltration  de  cellules 
cancéreuses  sous  forme  de  travées  et  d'îlots. 

La  tumeur  de  Tampoule  de  Vater  présente  un  type  bien  différent.  C*est 
un  tissu  très  net  de  cancer  cylindrique. 

Au  niveau  du  point  considéré,  la  ligne  des  glandes  de  Lieberkuhn  est 
à  peu  près  complètement  respectée.  Ces  glandes  sont  notablement  allon- 
gées, sont  toutes  assez  bien  marquées  par  une  double  ligne  de  cellules 
cubiques  à  noyaux  volumineux.  Il  est  bien  manifeste  que  le  tissu  inter- 
glandulaire  a  subi  une  réaction  inflammatoire  notable. 

La  sous-muqueuse  est  très  épaissie,  son  tissu  est  plus  riche  en  cellules 
fixes  que  d'ordinaire,  les  vaisseaux  que  Ton  y  rencontre  présentent  de  la 
périartérite  manifeste. 

Cest  dans  la  sous-muqueuse  que  l'on  voit  apparaître  les  premières 
formations  cancéreuses. 

A  sa  limite  externe  on  voit  s'accuser  une  réaction  conjonctive  intense 
et  c'est  de  ce  point  que  partent  les  travées  formant  les  alvéoles  à  cellules 
cancéreuses. 

Le  tissu  conjonctif  qui  forme  ces  alvéoles  n'est  pas  très  adulte,  est 
pauvre  en  cellules  fixes  et  formé  de  fibrilles  nombreuses  et  ténues. 

Quant  aux  alvéoles  mêmes,  elles  présentent  pour  la  plupart  au  contact 
des  travées  conjonctives  une  ligne  de  cellules  cylindriques  dont  certaines 
présentent  un  plateau  très  net.  Leur  protoplasma  est  fortement  granuleux, 
masquant  la  vue  des  noyaux  qui  paraissent  cependant  volumineux,  allon- 
gés, réfugiés  vers  le  pôle  adhérent  de  la  cellule  dont  il  occupe  les  deux 
tiers.  En  dehors  de  ces  lignes  d'épithélium  prismatique  qui  font  d'ailleurs 
de  nombreux  plis  et  replis,  les  cellules  perdent  leur  caractère  cylindrique 
pour  faire  place  à  des  cellules  irrégulières  remplacées  elles-mêmes  au 
centre  de  l'alvéole  par  un  magma  granuleux  et  informe.  D'ailleurs  la 
plupart  des  alvéoles  se  sont  vidées  à  la  coupe  et  n'ont  plus  que  la  ligne 
prismatique.  Comme  degré  d'envahissement,  la  tumeur  s'étend  jusqu'à  la 
tunique  de  fibres  musculaires  lisses  du  duodénum,  qui  est  en  certains 
points  fragmentée  et  pénétrée  par  les  prolongements  cancéreux. 
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Ce  dernier  caractère  semble  indiquer  que  la  tumeur  daodénale  était 
contemporaine  de  la  tumeur  œsophagienne  :  on  peut  dire  du  moins  que 
toutes  deux  présentent  le  même  degré  d'envahissement. 


§11 


L'examen  bistologique  est  ici  absolument  décisif.  A  l'examen 
macroscopique  des  pièces  on  prit  tout  d'abord  la  tumeur  duodénale 
pour  un  noyau  de  généralisation  du  cancer  œsophagien,  bien  que 
Faspect  des  deux  tumeura  ne  fût  pas  le  même,  et  que,  notamment, 
le  cancer  du  duodénum  présentât  les  caractères  extérieurs  du  cancer 
primitif  de  cette  région.  L'étude  bistologique  seule  a  tranché  la 
question  en  montrant  que  les  deux  tumeurs  présentaient  une  struc- 
ture radicalement  différente.  Cette  condition  de  c  la  différenciation 
indiscutable  des  espèces  cellulaires  fondamentales  de  chaque  néo- 
plasme D  est  en  effet  regardée  comme  nécessaire  pour  affirmer  la 
coexistence  de  deux  cancers  primitifs  chez  le  même  sujet  '.  Notre 
cas  présente  toute  la  rigueur  désirable  sur  ce  point,  puisqu'il  s'agit 
d'un  épithélioma  pavimenteux  du  type  épidermique  corné  et  d'un 
cancer  cylindrique. 

Il  viendra  s'ajouter  aux  faits  peu  nombreux  de  doubles  cancers 
primitifs.  D'après  M.  Bard,  ceux-ci  s*élèveraient  à  peine  au  chiffre 
de  huit  ou  dix,  car  il  élimine,  comme  ne  présentant  pas  les  garanties 
suffisantes,  une  partie  des  cas  signalés  dans  la  thèse  de  Ricard 
(Paris,  1885)  et  en  Allemagne  par  Winiwarter,  Beck,  Podrouzek  et 
Michelsohn.  Les  cas  bien  observés  seraient,  tout  au  plus,  d'après 
M.  Bard  : 

i<>  Squirrhe  du  sein  (Panas)  chez  un  homme  opéré  quinze  ans  aupa- 
ravant pour  cancroïde  de  la  lèvre  (Velpeau); 

^  Cancer  du  foie  et  sarcome  utérin  simultanés  (Elanot)  ; 

3°  Carcinome  de  la  mamelle  chez  un  malade  opéré  trois  ans  aupa- 
ravant pour  un  cancer  de  la  lèvre  (Winiwarter); 

4°  Cancroïde  de  la  paupière  supérieure  opéré  et  suivi  trois  mois 
après  d'un  épithélioma  cylindrique  du  rectum  (Kaufmann); 

5^  Carcinome  épithélial  de  la  vulve  et  fibreux  du  côlon  ascendant 
(Chiari); 

&»  Carcinome  de  la  vessie  et  de  l'estomac  (Szumann)  ; 


1.  L.  Bard,  De  la  coexistence  de  deux  cancers  primitifs    chez  le  méine  sujet 
[Archives  générales  de  médecine,  mai  1892.) 
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T  Carcinome  pavimenteux  du  col  de  Tutérus  avec  cancer  cylin- 
drique gélatiniforme  de  l'S  iliaque  (Beck)  ; 

S^Caocer  cylindrique  du  pylore  et  cancer  colloïde  du  ciecum 
(Orth)  ; 

9>  Caacer  du  pylore  et  cancer  gélatiniforme  du  caecum  (Podrou- 
zeck); 

W  Cancrolde  de  la  langue  avec  carcinome  cylindrique  du  jéju- 
num (Israôl-Abesser)  ; 

li^Cancroïde  de  l'aile  du  nez  et  cancer  glandulaire  du  sein  droit 
(Michelsohn-Kuster)  ; 

i^  Épithélioma  corné  du  col  de  l'utérus  avec  épithélioma  cylin*- 
drique  de  la  tète  du  pancréas  (Bard); 

i3«  A  ces  cas  nous  pouvons  joindre  celui  de  €  coexistence  de  deux 
tumears  malignes  chez  le  même  individu  »,  présenté  par  Kretz  à  la 
Société  impériale-royale  des  médecins  de  Vienne  (10  février  1893). 
U  s'agissait  d*un  eudoihéliome  de  la  dure-mère  et  d*un  cancer  pavi- 
nieDteQx  de  Toesophage  avec  généralisation  au  fémur,  où  l'on  trouvait 
deux  noyaux  métastatiques,  Tun  provenant  de  l'endothéliome^rautre 
dû  cancer  œsophagien  *. 

On  remarquera  que  notre  observation^  qui  peut  s'ajouter  à  ces 
treize  cas  comme  un  des  plus  nets,  porte  à  quatre  seulement  le 
nombre  des  faits  de  deux  cancers  primitifs  existant  simultanément 
dans  le  tube  digestif.  Dans  les  trois  autres  cas,  il  s'agissait  deux  fois 
de  cancer  du  pylore  avec  cancer  colloïde  gélatiniforme  du  cœcu  m 
et  une  fois  d'un  cancroîde  de  la  langue  avec  épithélioma  cylindrique 
du  jéjunum. 


§  m 

La  coexistence  de  deux  cancers  primitifs,  on  le  conçoit  sans  peine, 
peut  augmenter  beaucoup  les  diCQcultés  du  diagnostic.  Dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas,  les  symptômes  de  l'un  des  cancers  sont  prédo- 
minants et  masquent  les  signes  cliniques  de  l'autre  tumeur.  C'est 
en  réalité  ce  qui  s'est  produit  dans  notre  cas  où  nous  n'avons  songé, 
pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  qu'au  rétrécissement  cancé- 
reux de  l'œsophage. 

1.  Le  D'  Mercanlon  a  publié,  dans  la  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande 
(1893),  un  mémoire  sur  les  Carcinomes  primaires  multiples,  mais  aucune  des 
observations  de  l'auteur  n'est  probante,  car  il  n'y  a  pas  d'examen  hislologique. 
Le  meilleor  argument  de  l'auteur  est  qu'il  n'existe  pas  entre  les  organes  atteints 
(geins  et  OTaires,  par  exemple)  de  relations  anatomiques  permettant  d'expliquer 
U  métastase. 
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L'épithélioma  cylindrique  du  duodénum  avait  cependant  évolué 
presque  autant  que  Tépithélioma  pavimenteux  de  l'œsophage.  Soa 
diamètre  était  beaucoup  plus  considérable  que  celui  qu'on  trouve 
signalé  dans  la  plupart  des  cancers  de  Tampoule  de  Vater  et,  en 
profondeur,  il  avait  atteint,  sinon  dépassé,  la  couche  musculeuse. 
Mais  on  ne  peut  guère  attacher  d'importance  à  la  tuméfaction  que 
nous  avions  sentie  profondément.  Tout  au  plus  pourrait-on  attribuer 
au  cancer  duodénal  la  diarrhée  abondante  qui  avait  marqué  le  mois 
de  début  de  la  maladie  et  dire  que  Taclion  des  deux  cancers  s'est 
additionnée  pour  amener  une  cachexie  plus  rapide  que  celle  qui  est 
habituelle  dans  les  néoplasmes  de  l'œsophage. 

Il  y  a  lieu  d'insister  ici  sur  l'absence  de  retentissement  du  cancer 
du  duodénum  sur  les  voies  biliaires  et  le  foie.  Nous  avons  noté 
expressément  l'absence  de  lésions  de  la  glande  hépatique  dans  le 
relevé  de  l'autopsie.  Ceci  tient  évidemment  à  ce  que  le  cancer  du 
duodénum  était  mou,  n'avait  nullement  obturé  le  canal  cholédoque 
à  son  embouchure  et  permettait  à  la  bile  de  fluer  librement  dans  l'in- 
testin. Cette  absence  de  symptômes  de  rétention  biliaire  pourrait 
bien  être  la  règle,  si  Ton  en  croit  MM.  Bard  et  Pic  \  qui,  dans  un 
mémoire  très  intéressant,  ont  soutenu  que  l'ictère  foncé,  la  dilatation 
de  la  vésicule,  etc.,  appartenaient  au  cancer  primitif  du  pancréas. 
D'après  eux,  les  cas  de  cancer  duodénal  où  ces  symptômes  ont  été 
signalés  sont  des  cas  mal  observés  appartenant  au  cancer  de  la  tête 
du  pancréas  '.  M.  Bard  a  ajouté  récemment  à  la  Société  des  Sciences 
médicales  *  que  les  cas  observés  par  lui  depuis  1888  l'avaient  con- 
firmé dans  cette  manière  de  voir.  Notre  observation  plaide  aussi 
dans  le  même  sens. 

Toutefois,  nous  ne  croyons  pas  que  l'on  doive  toujours  être  aussi 
exclusif  et  il  existe  quelques  observations  de  cancer  du  duodénum 
où  l'ictère  a  été  le  signe  principal.  Ces  faits  ont  été  réunis  dans 
la  thèse  de  Busson  *  qui  contient,  à  côté  de  quelques  observations 
intéressantes,  des  cas  très  disparates  de  cancer  des  voies  biliaires 
ou  de  la  tête  du  pancréas.  C'est  ainsi  que  nous  trouvons  la  critique 
de  MM.  Bard  et  Pic  trop  rigoureuse  lorsqu'ils  attribuent  au  pancréas 
l'observation  XXVII  de  Frerichs  ',  sous  prétexte  que  l'autopsie  n'a 
pas  été  faite  complètement  et  qu'il  n'y  a  pas  eu  d'examen  histolo- 


1.  Bard  et  Pic,  Bévue  de  médecine,  1888. 

2.  Ost  le  cas  pour  l'observalion  récente  de  F.  Weir,  bien  qu'elle  soit  publiée 
sous  le  titre  :  Carcinoma  of  ihe  duodénal  papilla.  {Med.  Hec,^  décembre  1893.) 

3.  Soc,  des  Sciences  médicales  de  Lyon,  déc.  1893  et  févr.  1894. 

4.  Bus8on,  Du  cancer  de  l'ampoule  de  Vater ,  thèse  de  Paris,  1890. 

5.  Frerichs,  Maladies  du  foie^  tr.  fr.,  p.  284. 
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gique.  Frerichs  spécifie  que  s'il  n'a  pas  fait  l'autopsie  complète,  il  a 
examiné  avec  soin  le  foie,  le  duodénum,  l'estomac  et  le  pancréas  et 
il  décrit  le  pancréas  comme  c  flasque  et  ratatiné  ».  II  est  difficile  de 
voir  là  un  cancer  de  cet  organe. 

Dans  deux  observations  déjà  anciennes  de  Merkel  %  que  nous  avons 
trouvées  dans  la  thèse  de  Busson,  il  est  dit  expressément  :  «  dans 
le  pancréas  et  les  glandes  lymphatiques  voisines  on  ne  trouve  rien 
d'anormal  »  (l'*obs.),  et  <  la  tête  du  pancréas  immédiatement  voisine 
est  parfaitemeut  saine  ainsi  que  toute  la  glande  >  (2'  obs.). 

Plus  récemment,  M.  Morax  *  a  publié  le  cas  d'une  femme  qui  suc- 
comba après  avoir  présenté  de  l'ictère  pendant  trois  semaines  et  à 
l'autopsie  de  laquelle  on  trouva  un  nodule  induré,  gros  comme  une 
fève,  occupant  la  paroi  même  du  duodénum  :  l'examen  histologique 
montra  un  épithélio ma  en  rapport  avec  la  muqueuse  duodénalequi 
pajrait  en  être  le  point  de  départ.  Il  n'existait  de  formation  analogue 
nulle  part  ailleurs,  si  ce  n'est  dans  le  canal  cholédoque  obstrué  par 
ane  série  de  végétations  constituées  par  le  même  tissu  épithélioma- 
teux.  On  pourrait  objecter  qu'il  s'agit  de  cancer  primitif  des  voies 
biliaires,  mais  cela  nous  parait  peu  probable. 

Cette  objection  ne  peut  être  faite  d*ailleurs  au  dernier  fait  qu'il 
nous  reste  à  citer,  celui  de  Pilliet  \  Dans  ce  cas  où  il  y  avait  de  Fic- 
tère,  de  l'augmentation  du  volume  du  foie  et  de  la  vésicule,  de  la 
diarrhée,  on  trouva  au  niveau  de  l'ampoule  de  Vater  un  champignon 
surélevé,  blanc  rosé,  du  volume  d'une  noisette,  sans  aucun  noyau 
dans  la  tète  du  pancréas.  L'examen  histologique,  très  détaillé,  ne 
laisse  aucun  doute  sur  l'origine  intestinale  de  l'épithélioma  cylin- 
drique en  question. 

En  somme  si  le  cancer  du  duodénum  peut  évoluer  sans  donner 
aucune  rétention  biliaire  parce  qu'il  est  habituellement  mou,  il  n'en 
est  pas  toujours  ainsi.  La  rétention  biliaire  et  ses  conséquences  s'ob- 
servent parfois,  soit  par  rétrécissement  simple  de  l'oiifice  de  Tampoule, 
comme  dans  le  cas  de  Pilliet,  soit  par  la  production  de  petits  noyaux 
sous-muqueux  qui  compriment  le  cholédoque  (Merkel),  soit  enfin 
parle  bourgeonnement  à  Tintérieur  du  cholédoque  du  cancer  primitif 
de  l'ampoule  (Morax). 


1.  Merkel,  Wien.  tned.  Presse ,  1868. 

2.  Morax,  Soc.  anatomique,  1889. 

3.  PiUiet,  Sac.  anatomique,  1889. 


TROUBLES  TROPHIOUES,  OSSEUX  ET  ARTIGCLAIRES 

CHEZ  UN  HOMME  AnEINT  D'ATROPHIE  MUSCULAIRE  MYÉLOPATHIQUE 

PAR 

V.  PRAUTOIS  O.  ETIENNE 

Chef  de  cltaiqne  médicale.  Ancien  interne  des  hôpitaux. 


Service  de  M.  le  Professeur  SPILLMANN  {Faculté  de  Nancy), 


D'une  façon  générale,  dans  les  affections  systématisées  de  la 
moelle,  on  peut  observer  des  troubles  trbphiques  portant  sur  les 
muscles  (atrophie  musculaire  progressive),  sur  les  articulations 
(arthropathies  tabétiques),  sur  les  téguments  (eschares,  mal  perfo- 
rant), sur  les  muscles  et  les  os  (paralysie  infantile),  etc. 

On  n'observe  pour  ainsi  dire  jamais  une  atrophie  généralisée  à  la 
fois  aux  téguments,  aux  muscles,  aux  os  et  aux  articulations.  Il 
semble  donc  que  les  cellules  trophiques  soient  disposées  dans  un 
ordre  spécial  et  envahies  par  la  lésion  médullaire  par  sélection. 

Nous  avons  eu  récemment  la  bonne  fortune  d'observer  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Spilimann  un  malade  présentant  de 
Vatrophie  musculairey  des  arthropcUhies  avec  néoformations  osseuses. 
Voici  ce  que  nous  avons  noté  à  l'examen  de  ce  sujet. 

G.  Emile,  fermier  en  chapellerie,  âgé  de  48  ans. 

Hérédité  et  parenté.  —  Les  grands-parents  ont  atteint  un  âge 
avancé.  Mère  morte  à  cinquante-sept  ans,  asthmatique;  père  mort 
d'accident.  Un  frère,  atteint  de  bronchite  bacillaire  (?) ,  aurait  suc- 
combé à  vingt-six  ans;  une  sœur  bien  portante. 

Antécédents  personnels,  —  Erysipèie  dans  Tenfance,  variole  à  vingt- 
trois  ans,  5  années  de  service  militaire  en  France.  Depuis  Tâge  de  dix 
ans,  travaille  dans  la  chapellerie;  bon  ouvrier,  intelligent;  a  vécu  assez 
largement. 
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Pas  de  syphilis,  pas  d^alcoolisme,  pas  d'intoxication  par  le  mercure 
ou  le  plomb. 

Débuts  de  la  maladie  actuelle,  —  En  1879,  cet  homme  s'aperçut  qu'il 
avait  de  la  difliculté  à  ramasser  de  l'argent  sur  un  comptoir;  peu  de 
temps  après,  éprouvant  de  la  gène  dans  son  travail,  il  dut  se  faire  faire 
des  rabots  à  poignées.  A  dater  de  cette  époque,  la  difficulté  des  mouve- 
ments augmenta  lentement,  progressivement  et  devint  telle  enfin  que 
Tan  dernier  il  dut  renoncer  à  son  travail,  d'autant  plus  qu'il  survint 
dans  l'articulatidn  de  l'épaule  droite  une  douleur  irradiant  dans  le 
bras.  Ce  bras  lui  paraissait  lourd  ;  parésie  assez  accentuée. 
Il  affirme  n'avoir  jamais  eu  de  fièvre. 

Depuis  quelque  temps  le  malade,  qui  avait  toujours  été  légèrement 
voûté,  s  aperçoit  que  la  tète  tombe  en  avant. 

Etat  actuel.  —  Constitution  très   débilitée.  Faciès  anémié  ;  légère 
bouffissure  de  la  face.  Décoloration  des  muqueuses.  Aspect  de  dégénéré  : 
crâne  en  pointe,  barbe  rare,  front  couvert.  Pouls  régulier,  égal,  80. 
Respiration  normale. 
Eczéma  localisé  aux  membres  inférieurs  et  au  niveau  du  coccyx . 
Troubles  trophiques,  —  Atrophie  totale  des  éminences  thénar  et 
hypothénar,  des  interosseux.  Entre  le  premier  et  le  second  métacar- 
pien, il  existe  une  dépression  considérable,  où  il  ne  semble  rester 
aucune  fibre  musculaire.  Atrophie  notable  des  muscles  de  l'avant-bras 
et  du  bras,  surtout  accentuée  aux  groupes  dorsaux,  et  plus  marquée  à 
droite. 

Partie  moyenne.    Tiers  supérieur.      Tiers  inférieur. 

Circonf.  aran/-6ra^ droit...  16  15  22 

—  —         Bauche.  18  15  22 
~      bras  droit »                        23  20 

—  —    gauche »  25  20,5 

Subluxation  car po- radiale  bilatérale. 

Le  deltoïde  est  légèrement  atrophié,  mais  vu  l'élévation  de  l'humérus 
sur  laquelle  nous  allons  revenir,  l'empreinte  deltoîdienne  se  rapproche 
des  insertions  supérieures,  et  le  deltoïde  devient  saillant.  Tremblement 
fîbrillaire  des  muscles,  ondulations  spontanées,  s'exagérant  par  un 
léger  choc. 

A  droite.  -^  La  tète  de  l'huniérus  frotte  très  nettement  contre  la 
cavité  glénoidienne,  en  donnant  la  sensation  du  contact  de  deux  surfaces 
rugueuses;  elle  est  usée  et  luxée  en  haut.  En  sorte  qu'en  cherchant 
dans  le  creux  de  l'aisselle,  on  ne  peut  arriver  à  saisir  la  tubérosité. 
Celle  luxation  se  serait  produite  brusquement;  le  malade  dit  avoir  senti 
un  beau  matin  «  son  épaule  descendre  ». 

Il  existe  au.  niveau  du  scapulum  une  plaque  osseuse  ostésophytique 
de 8 centimètres  de  longueur  sur  5  centimètres  de  hautj  à  grand  dia- 
mètre antérih'postérieur^  un  peu  plus  large  en  avants  à  contours  irré' 
guliersy  à  surface  mamelonnée,  faisant  corps  avec  l'omoplate,  d'une 
dureté  osseuse  caractéristique ,  non  mobile.  On  ne  peut,  en  palpant  les 
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tégum«its,  faire  la  part  de  ce  qui  revient  à  l'os  scapulaire,  et  aux  for- 
mations nouvelles. 

A  gauche.  —  On  sent  ^ueii^ues  craquemenfs,  en  faisant  jouer  l'arti- 
oulation,  VexiTèmitè  exiem.%  de  la  clavicule  est  luxée  et  mo6tI«. 

Le  malade  ne  peut  élever  le  bras  droit  jusqu'à  la  verticale;  pour 
arriver  à  amener  la  main  droite  derrière  la  tête,  il  fait  intervenir  des 
mouvements  de  latéralité,  mettant  le  coude  horizontalement,  la  main 
contre  la  joue,  puis  la  faisant  glisser  derrière  le  cou. 


Les  mouvements  de  pronation  et  de  supination  et  tous  les  mouve- 
ments de  la  main  sont  possibles,  mais  le  pouce  droit  ne  peut  être 
écarté  en  abduction  forcée. 

D;aamomèti 

Les  aterDO-cléido-mastoidiene  sont  réduits  à  l'état  d'une  lame  extrême- 
ment mince;  les  trapèzes,  les  pectoraux,  les  sous-âpineux  sont  presque 
complètement  atrophiés.  Les  grands  dentelés  et  les  muscles  du  cou 
ont  totalement  disparu. 

La  tite  pend  en  avant,  et  le  malade  éprouve  une  grande  difficulté  à 
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)s  relever.  Dans  cette  position,  les  deux  lames  supérieures  du  trapèze, 
dont  il  ne  reste  que  l'aponévrose,  forment  de  chaque  côté  du  cou  une 
sorte  de  repli  très  mince,  reliant  le  tubercule  occipital  aux  épaules. 

L'omoplate  gauche  est  complètement  détachée  du  tronc,  l'angle  infé- 
rieur relevé  et  attiré  en  dedans. 

L'atrophie  est  beaucoup  moins  marquée  à  la  partie  inférieure  du  trono 
et  aux  membres  inférieurs. 

Circonf.  partie  moyenae  de  la  cuisse  droite,  tO,S;  gauche,  t2 


Le  malade  peut  s'asseoir  seul  dans  son  lit  sans  se  servir  des  mains; 
aae  fois  assis,  pour  se  coucher  il  retombe  brusquement  en  arrière, 
entraîné  par  le  corps,  qui,  dit-il,  a,  un  poids  énorme.  Même  sensatioD 
■objective  de  poids  pendant  la  marche. 

Le  malade  se  tient  debout,  bien  que  titubant  un  peu;  il  peut  se  tenir 
sur  un  pied,  même  les  yeux  fermés.  Il  marche  encore  assez  facilement, 
mais  lourdement,  et  il  peut  se  retourner  avec  rapidité. 

Craquements  dans  tes  articulations  des  genoux. 

La  face  amaigrie  n'est  p»s  intéressée  par  l'atrophie  musculaire. 

Réaction  de  dégénéresoenoe  dans  tous  les  muscles. 
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Réactions  électrlqaefi. 

1<>  Électricité  galyanique. 

A.  —  Muscles. 

Biceps  du  bras  :  NFC  <  PFC. 

A  droite,  NFC  =  11  m.  a.,  PFC  =  6  m.  a. 

A  gauche,  NFC  =  9  m.  a.,  PFC  =  3  m.  a. 
Triceps  chef  interne  :  NFC  <  PFC. 

A  droite,  NFC  =  9  m.  a.,  PFC  =  4  m.  a. 

A  gauche,  NFC  =  8  m.  a.,  PFC  =  4  m.  a. 
Deltoïde  :  NFC  <  PFC. 

A  droite,  NFC  =  13  m.  a.,  PFC  =:  8  m.  a. 

A  gauche f  NFC  =4  m.  a.,  PFC  =  3  m.  a. 
Extenseur  commun  :  NFC  <  PFC. 

A  droite,  NFC  =  4  m.  a.,  PFC  =  3  m.  a. 

A  gauche,  NFC  =  5  m.  a.,  PFC  =  6  m.  a  (!) 
Long  supinateur  :  NFC  <  PFC. 

A  droite,  NFC  =  4  m.  a.,  PFC  =  2m.  a. 
Adducteur  du  pouce  :  NFC  <  PFC. 

A  droite,  NFC  =  0  contract.,  PFC  =  0  contract. 

A  gauche,  NFC  =  3  m.  a.,  PFC  =  0,  5  m.  a. 
3®  interosseux  dorsal  :  NFC  <  PFC. 

A  droite,  NFC  =  3  m.  a.,  PFC  =  2,  5  m.  a. 
Trapèze  :  NFC  <  PFC. 

A  gauche,  NFC  =  12  m.  a.,  PFC  =  4  m.  a. 

B.  —  Nerfs. 

Médian  :  NFC  =  PFC. 
A  droite,  NFC  =  4,  5  ;  PFC  =  5. 
A  gauche,  NFC  =  6;  PFC  =  6. 

2®  Électricité  faradique. 

Appareil  de  Dubois-Reymond;  interrupteur  à  balancier  de  Gaiffe; 

bobine  à  fil  moyen, 
A.  —  Muscles. 
Biceps  :  à  droite,  7,  5  c.  m.  ;  à  gauche,  8,  5  c.  m. 
Trapèze  :  à  droite,  8,  c.  m.;  à  gauche,  10.  o.  m. 
Deltoïde  :  à  droite,  9,  5  c.  m.  ;  à  gauche,  9,  5  c.  m. 
Triceps  :  à  droite,  5,  5  c.  m.;  à  gauche,  6,  5 o.  m. 
Long  supinateur  :  à  droite,  6  c.  m.  ;  à  gauche,  5,  25  c.  m. 
Extenseur  commun  :  à  droite,  6,  c.  m.  ;  à  gauche,  6,  5  c.  m. 
Fléchisseur  commun  :  à  droite,  7,  75;  à  gauche  5,  75. 
Petit  abducteur  du  pouce  :  à  droite,  0  contract.  ;  à  gauche,  0  contract. 
Court  adducteur  du  pouce  :  à  droite,  0  contract.  ;  à  gauche,  4  c.  m. 
Triceps  de  la  cuisse  :  à  droite,  8,  5  c.  m.  ;  à  gauche,  6  c.  m. 
Extenseur  du  gros  orteil  :  à  droite,  3,  5  c.  m.  ;  à  gauche,  4, 5.  c.  m. 
Masseter  :  à  droite,  6;  à  gauche,  7. 
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B.  —  Nerfs.  Médian  :  à  droite,  7,  25  c.  m.  :  à  gauche,  7,  50  c.  m. 
Crural  :  a  droite,  4  c.  m.;  à  gauche,  3,  5  o.  m. 

La  sensibilité  à  la  piqûre  est  normale  partout,  sauf  aux  jambes  où 
elle  est  très  légèrement  retardée  (au  niveau  des  plaques  d*eczéma).  Il 
û'y  a  jamais  eu  de  douleurs  spontanées  d*aucune  sorte  :.  crises  gastri- 
ques, vésicales,  rectales,  douleurs  lancinantes  ou  térébrantes,  etc. 

Réflexes  patellaires  normaux;  pas  de  phénomènes  du  pied.  Les 
papilles  ne  réagissent  que  faiblement  à  la  lumière  et  à  Tacoommodation. 
Pu  de  diplopie  ;  pas  de  chute  de  la  paupière. 

L'intelligence,  la  mémoire  sont  bien  conservées;  la  parole  est  nette. 
Grande  suffisance  et  satisfaction  personnelle. 

Léger  tremblement.  —  Insomnies;  le  malade  ne  se  trouve  jamais  bien 
ta  lit,  il  se  relève,  se  recouche,  est  agité.  Pas  de  cauchemars  ;  pas  de 
eéphalée. 

Apj>areU  digestif.  —  Il  n'existe  pas  de  gène  de  déglutition  ;  quelques 
troubles  gastriques  sans  importance;  sensation  de  pesanteur.  Pas  de 
dilatation  de  Testomac;  constipation  habituelle;  hémorroïdes;  pointe  de 
hernie  inguinale  bilatérale.  Le  foie  et  la  rate  ne  sont  pas  augmentés  de 
Tolume;  sensation  de  soif  vive,  continue. 

Appareil  g énitO'Ur inaire.  —  Pas  de  troubles  vésicaux;  on  note  une 
diminution  considérable  de  Turée  (11  gr.  87);  de  l'acide  urique  (0  gr.  17); 
de  l'acide  phosphorique  total  (0  gr.  75)  en  vingt-quatre  heures. 

Abolition  du  sens  génital  depuis  quatre  ans  ;  pas  de  spermatorrhée. 

Appareil  respiratoire,  —  Signes  stéthoscopiques  nets  d^induration 
bacillaire  à  droite. 

Appareil  circulatoire.  —  Léger  éclat  diastolique  à  la  base,  pas 
d'hypertrophie  cardiaque.  Artères  un  peu  dures. 

La  lecture  de  cette  observation  ne  laisse  pas  de  doute  sur  la 
nature  de  raflection  basale  :  il  s'agit  bien  là  d'une  atrophie  mtAscU' 
laire  myélopathique  (type  Aran-Duchenne).  Le  point  intéressant,  sur 
lequel  nous  voulons  attirer  l'attention,  ce  sont  les  troubles  trophiques 
osseux  et  articulaires.  Ces  troubles  ne  relèvent  pas  des  affections 
articulaires  infectieuses  ou  rhumatismales  ;  ils  sont  vraisemblable- 
ment comparables  à  ceux  du  tabès.  Mais  ces  arthropathies,  si  fré- 
quentes dans  Tataxie,  n*ont  pas  encore,  que  nous  sachions,  été 
sgnalées  dans  Yatrophie  musculaire  progressive.  Elles  sont  probable- 
ment dues  à  des  lésions  médullaires  sy.stématiques,  de  même 
iuitnre  que  celles  produisant  Tatrophie  des  muscles,  mais  à  locali- 
sation encore  indéterminée  :  centres  trophiques  analogues,  réunis 
peut-être  par  des  commissures  nerveuses,  ou  simplement  unis  par 
des  relations  de  voisinage,  de  circulation...  jusqu'alors  inconnues. 

Aby.  de  méd.,  tome  XIV.  —  1894.  20 


ESSAI 

SUR 

L'ACTION  PHYSIOLOGIQUE  ET  THÉRAPEUTIQUE 

DU  GHLORALOSE 

Par  le  D**  Eniest  CHAMBARD 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris, 

Ancien  chef  de  clinique  de  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon, 

Médecin -directeur   des  Asiles  publics  d'aliénés. 


Au  commencement  de  cette  année,  MM.  Richet  et  Hanriot  *  ont 
communiqué  à  la  Société  de  biologie  une  série  de  recherches  sur  les 
caractères  et  les  propriétés  d'une  substance  qu'Hefter  *  avait  déjà 
isolée,  à  l'état  probablement  impur,  on  1889,  et  à  laquelle  ils  ont 
donné  le  nom  de  chloralose.  Bientôt  après,  un  certain  nombre  de 
médecins  parmi  lesquels  je  citerai,  en  France  :  MM.  P.  Marie,  Féré, 
Magnan,  Landouzy,  Segard,  Renouard,  Moutard-Martin,  Grasset  et 
Sacaze  ',  en  Italie  :  MM.  Ugolino  Mosso  *,  Moragliano  ^  et  Morselli  *, 
ont  administré  ce  produit  à  leurs  malades  et,  tout  récemment,  M.  le 
D*"  Goldenberg  ^  a  résumé  les  notions  actuellement  acquises  sur  son 
action  physiologique  et  thérapeutique  dans  sa  thèse  inaugurale  sou- 
tenue sous  la  présidence  de  M.  le  professeur  Gh.  Richet. 

M.  Richet  ayant  bien  voulu  m'engager  à  étudier,  à  mon  tour, 
Taction  thérapeutique  du  chloralose  principalement  sur  les  aliénés  de 
mon  service  et  m'en  faire  adresser  plusieurs  flacons  préparés,  d'après 
la  méthode  de  M.  Hanriot,  par  MM.  Bain  et  Fournier,  droguiste  k 
Paris,  j'ai  pu  me  convaincre  du  grand  intérêt  qu'offre  cette  substance 

1.  Ch.  Richet  et  Hanriot  :  Communications  à  la  Société  de  biologie,  14  janvier,  4  fé- 
vrier, 25  février,  10  juin,  1893; —  Comptes  rendus  de  TÂcadémie  des  sciences,  1893. 

2.  Hefter  :  Berichten  der  deulschen  chemischen  Gesellschaft,  1889. 

3.  Cités  par  Goldenberg  in  thèse  inaugurale,   1893. 

4.  Ugolino  Mosso  :  Academia  medico-chirurgica  di  Genova,  séance  du  20  mars 
lS94._Gazetta  degli  ospidali,  1893. 

5.  Maragliano  :  Cronica  délia  clinîca  medica  di  Genova,  1892,  1893. 

6.  Morselli  :  Gazeita  degli  ospidali,  1893. 

7.  Goldenberg  :  du  Chloralose;  son  action  physiologique  et  thérapeutique  (Th. 
inaug.,  Paris,  1893). 
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nouvelle  comme  réactif  physiologique  et  pressentir  Tavenir  qui  lui 
est  réservé  comme  médicament.  Aussi  ai-je  cru  devoir  résumer  mes 
premières  recherches  dans  le  présent  travail  qui  est,  d^ailleurs,  une 
simple  note  destinée  à  prendre  date  et  à  attirer  Tattention  sur  des 
faits  intéressants  et  encore  peu  connus,  et  non  Tétude  méthodique  et 
complète  que  je  me  propose  de  leur  consacrer  lorsqu'elle  pourra  se 
recommander  d'observations  assez  nombreuses  et  assez  longuement 
poursuivies. 

Avant  d'aborder  les  quelques  points  de  l'histoire  physiologique  et 
thérapeutique  du  produit  de  ce  travail,  il  me  paraît  nécessaire  de 
nppeler  ce  qu'un  médecin  doit,  dès  à  présent,  savoir  de  sa  consti- 
tution, de  ses  propriétés  physiques  et  chimiques,  de  sa  préparation 
et  de  dire,  en  passant,  quelques  mots  de  son  isomère  :  le  parachlo- 
la/ose. 

Va  mélange  à  parties  égales  de  chloral  anhydre  et  de  glucose  sec 
chauffé  pendant  une  heure  à  100>  c.  se  prend,  par  le  refroidisse- 
ment, en  une  masse  homogène  et  épaisse  que  Ton  traite  par  un  peu 
d'eau,  puis  par  l'éther  bouillant  qui  la  dissout  en  partie;  le  soluté 
éthéré  repris  par  Teau  et  distillé  à  cinq  ou  six  reprises  en  présence 
de  ce  liquide  jusqu'à  disparition  totale  du  chloral  en  excès,  laisse  dans 
la  cornue  un  résidu  dont  on  peut  séparer,  par  cristallisations  succès  • 
sives,  deux  corps  isomères  qui  sont  *  : 

A.  Le  chloralosey  ou  anhydroglyco-chloral,  qui  est,  avec  le  tréha* 
lose,  le  seul  exemple  connu  de  sucre  volatil  et  auquel  MM.  Richet  et 
Hanriot  assignent  la  formule  G'H'^Cl'O*.  Ce  corps  se  présente  sous 
forme  de  fines  aiguilles  cristallines,  d'un  blanc  éclatant  et  pur,  réta- 
blissant la  lumière  polarisée,  d'une  saveur  amère,  solubles  dans  l'eau 
froide  dans  les  proportions  de  6  à  7  0/0,  plus  solubles  dans  l'eau 
chaude  et  l'alcool,  fondant  à  184**  —  186**  et  se  volatilisant,  sans  se 
décomposer,  dans  le  vide.  Leur  solution,  oontrairement  à  Topinion 
de  Hefter,  ne  donne  pas  de  glucose  en  présence  de  la  potasse  et  par 
ûonséquent  ne  réduit  pas  la  liqueur  de  Fehling, 

B.  Le  parachloralosey  cristallisant  en  belles  lamelles  nacrées,  fon- 
dant à  229^ j  se  sublimant  à  250o  et  entièrement  insolubles  dans 
l'eau. 

De  ces  deux  corps,  le  chloralose,  qui  est  le  seulsoluble,  serait,  pour 
HH.  Hanriot  et  Richet,  et  bien  qu'en  ait  dit  Ugolino  Mosso,  le  seul 
actif.  C'est,  en  tout  cas,  le  seul  que  j'aie  eu  à  ma  disposition  et  dont  il 
loit  questiou  dans  les  pages  suivantes. 

i.  Le  procédé  de  préparation  de  H.  Hanriot  donne,  en  choraloae,  un  rendement 
de  3  O/O  onriron. 
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I.   —  RECHERCHES  PHYSIOLOGIQUES  SUR  LA  GRENOUILLE. 

I.  Dose  toxique,  —  La  grenouille  est  très  sensible  à  l'action  du 
chloralose  qui,  pour  elle,  est  un  violent  poison.  Le  tableau  suivant 
résumant  trois  de  mes  expériences  sur  cet  animal  donne  une  idée 
sinon  exacte,  du  moins  approximative,  de  la  dose  qui,  chez  elle,  est 
nécessaire  et  suffisante  pour  amener  la  mort. 

Tableau  A. 


00     u 

go 

ESPÈCE 

POIDS 

MODB 

d'adminis- 

TBATION 

DOSB 
ABSOLUE 

dose 

PAR   KILO 

RÉSULTAT 

9 

8 

12 

Rousse  moyenne. 
Rainette 

23  gr. 

9gr. 

11  gr. 

Injection  s. 

cutanée. 
Dépôtsurla 

langue. 
Dépôtsurla 

langue. 

0  gr.  003 
0  gr.  OOi 
0  gr.  00075 

0  gr.  120 
Ogr.  1110 
0  gr.  06818 

Mort  en  qq.  h. 
Mort  lente  en 
24  h. 

Survie. 

Rainette 

Ces  résultats,  je  le  sais,  ne  sont  qu^approximatifs;  car,  pour  obtenir 
des  données  précises,  il  faudrait  non  seulement  multiplier  les  expé- 
riences, mais  encore  se  placer  dans  des  conditions  aussi  identiques 
que  possible  aux  points  de  vue  de  Tespèce  et  du  poids  des  animaux, 
du  mode  d'administration  du  toxique,  de  la  température  am- 
biante, etc.  —  Il  conviendrait  également  de  déterminer  les  doses 
minima  suffisantes  et  nécessaires  pour  amener  la  mort  des  diffé- 
rentes fonctions  sur  lesquelles  le  chloralose,  comme  nous  le  verrons 
par  la  suite,  exerce  son  action.  Mais  tels  quels,  ces  résultats  mon- 
trent que  la  grenouille,  véritable  réactif  du  chloralose,  est  beaucoup 
plus  sensible  à  l'action  toxique  de  cette  substance  que  la  plupart  des 
animaux  sur  lesquels  on  Fa  expérimentée  jusqu'ici  :  le  tableau 
suivant  en  fait  foi. 

Les  grenouilles  sont  donc  plus  sensibles  à  l'action  toxique  du  chlo- 
ralose que  les  chiens  et,  à  peu  de  chose  près,  autant  que  les  chats  et 
les  oiseaux  :  il  est,  même,  assez  curieux  de  voir  ces  batraciens,  ces 
animaux  à  sang  froid  dont  les  organes  sont  fonctionnellement  indé- 
pendants à  ce  point  que  l'on  peut  les  démonter,[pour  ainsi  dire,  pièce 
par  pièce  et  que  Ton  peut  tuer  en  détail  et  réduire,  sans  les  priver  de 
leurs  fonctions  de  relation,  à  un  simple  névraxe,  se  comporter  à 
l'égard  d'un  agent  toxique  comme  des  oiseaux  dont  la  chaleur 
propre  est  si  élevée,  les  échanges  nutritifs  si  actifs,  les  manifestations 
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Tableau  B. 

Doses  toxiques  minima  du  chloralose  chez  les  grenouilles,  les  chiens, 

les  chais  et  les  oiseaux, 

(Rapportées  à  Vunité  =  /  A»  000). 


désig:iation 
des  akiiuux 

ABSORPTION 
UNGUALI 

INJECTION 
STOMACALE 

INJECTION 

INTRA- 
VEINEUSE 

NOMS 

DES 

EXPÉRIMENTATEURS 

.Grenouilles 

Chieos 

Comprise  entre 
Ogr.06818el0gr.1110 

» 

0,60 

0,060 

0,060 

0,''l3 

0,060 
0,060 

Chambard, 

Hanriot  et 

Richet. 

Chais 

Oiseaux 

vitales  si  intenses,  mais  dont  les  organes  sont,  au  point  de  vue  fonc- 
tionnel, si  étroitement  concaténés  que  la  plus  minime  lésion  de  Tun 
d'entre  eux  suffit  à  ruiner  d*un  coup  le  fragile  et  complexe  édifice  de 
Torganisme  à  la  vie  duquel  tous  sont,  presque  au  même  degré,  néces- 
saires. 

II.  Processus  toxique.  —  Quel  que  soit  le  mode  d'administration  du 
chloralose  à  la  grenouille,  qu*on  le  confie  à  Tétat  de  sel  solide  au 
fouvoir  absorbant  de  la  muqueuse  linguale  ou  qu'on  l'injecte,  en 
solution,  dans  les  sacs  lymphatiques  sous-cutanés  ou  dans  la  séreuse 
péritonéale,  le  processus  d'intoxication  suit  une  marche  p}us  ou  moins 
rapide,  mais  uniforme,  et  ses  périodes,  que  je  vais  succinctement 
analyser,  se  succèdent  dans  un  ordre  constant. 


i^  Première  période  :  paralysie  du  cerveau;  disparition  des  mou- 
vements  volontaires.  Période  d'engourdissement. 

Au  bout  d'un  laps  de  temps  qui  varie  de  quelques  minutes  à  un 

quart  d'heure,  selon  la  dose  de  substance  toxique  et  son  mode 

^'^niinistration,  l'on  voit  apparaître  les  premiers  eOets  du  poison. 

i^'^imal,  s'il  était  attaché  au  liège  de  vivisection,  cesse  de  s'agiter 

6t de  se  défendre;  posé  sur  la  table,  il  demeure  accroupi  dans  sa 

posture  naturelle  sans  sauter  ni  chercher  à  fuir;  renversé  sur  le  dos, 

il  conserve  cette  position  incommode;  lui  allonge-t-on  les  membres 

postérieurs,  il  se  contente,  dès  qu'on  Ta  lâché,  de  les  ramener  dans 

la  fleiion  qui  leur  e^t  naturelle;  tout  mouvement  spontané,  toute 

détermination  motrice  volontaire  semblent  abolis  chez  lui  :  il  est 

comme  un  animal  privé  de  ses  hémisphères  cérébraux. 

Cependant  les  mouvements  automatiques  et  réflexes  ne  sont  nul* 

lement  abolis.  Comme  chez  les  grenouilles  indemnes  de  toute  injec- 
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tion  toxique,  le  pincement  des  pattes  produit,  selon  son  intensité,  le 
retrait  des  membres  ainsi  que  d^énergiques  mouvements  de  défense 
ou  de  fuite;  l'incision  de  la  peau  détermine  le  cri  et,  chez  la  rainette, 
le  gonflement  des  poches  buccales.  Les  mouvements  respiratoires  et 
les  battements  du  cœur  persistent  avec  tous  leurs  caractères  nor- 
maux; ceux-ci  pour  peu  de  temps,  il  est  vrai;  mais  ceux-là  pour  ne 
disparaître  qu'en  dernier  lieu ,  à  la  période  ultime  du  processus 
toxique. 

2°  Deuxième  période  :  paralysie  des  centres  moteui*s  respiratoires. 
Période  d'asphyxie  pidmonaire. 

Privées  d*appareil  costo-diaphragmatique,  la  grenouille  avale  Tair 
qu'elle  respire  :  abaissant  l'os  hyoïde  et  dilatant  ainsi  sa  cavité  bucco- 
pharyngienne,  elle  y  aspire  par  les  narines  l'air  ambiant,  puis, 
imprimant  aux  parois  musculaires  du  pharynx  une  série  de  con- 
tractions analogues  à  celles  qui  produisent  la  déglutition,  elle  chasse 
par  gorgées  successives,  dans  ses  sacs  pulmonaires,  l'air  aspiré  dont 
l'occlusion  d'une  soupape  membraneuse  placée  en  arrière  de  l'orifice 
nasal  prévient  le  reflux  à  l'extérieur.  C'est  pourquoi  l'on  peut,  selon 
la  remarque  de  Longet  ^  asphyxier  une  grenouille  sortie  de  l'eau 
et,  par  conséquent,  privée  de  son  mode  cutané  de  respiration,  en  lui 
tenant  simplement  la  bouche  ouverte.  Aussi  voit-on  la  région  sus- 
hyoïdienne  d*une  grenouille  respirant  à  l'air  libre  animée  de  batte- 
ments très  sensibles,  que  l'on  peut  enregistrer  en  plaçant  Fanimal 
sur  le  support  d'un  cardiographe  spécial  de  Marey  ^,  de  manière 
que  la  cuiller  attachée  au  levier  inscripteur  repose  sur  la  région  qui 
en  est  le  siège.  La  dilatation  des  sacs  pulmonaires  par  Tair  ainsi 
aspiré  et  dégluti,  se  traduit  aussi  par  des  battements  dont  chacun 


1.  Longet,  Phénomènes  mécaniques  de  la  respiration.  Traité  de  physiologie^ 
t.  I,  1873. 

2.  Cet  appareil,  décrit  en  1873  dans  les  Travaux  du  laboratoire  de  M.  le  pro» 
fesseur  Marey,  sous  le  nom  de  myograpbe  du  cœur  de  la  grenouille,  se  com- 
pose d'un  pied-support  vertical  le  long  duquel  peuvent  monter  et  descendre, 
ensemble  ou  séparément,  un  petit  plateau  horizontal  et  un  levier  inscripteur 
muni  d'une  tige  verticale  terminée  par  une  cuiller.  Des  fragments  do  muscles 
ou  le  cœur  delà  grenouille  peuvent  être  placés  entre  le  plateau  et  la  cuiller  et 
transmettent  au  levier  leurs  variations  de  volume.  J'ai  adapté  &  cet  appareil,  en 
1881,  un  contrepoids  destiné  à  régler  la  pression  exercée  par  le  poids  de  la 
cuiller  et  un  dispositif  permettant  de  faire  traverser  le  muscle  ou  le  cœur  par 
des  courants  électriques. 

Un  appareil  analogue  que  Ton  peut  construire  facilement  soi-même  et  sans 
frais,  a  été  décrit  en  1879  par  M.  le  professeur  Ranvier  dons  ses  Leçons  d^anatomie 
générale  des  appareils  nerveux  terminaux  et  des  muscles  de  la  vie  organique, 
professées  au  Collège  de  France,  Paris,  1880. 
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succède  à  un  battement  sus-byo!dien  et  qui,  par  conséquent,  ne  sont 
pas  isochrones  avec  ces  derniers. 

La  courbe  respiratoire  de  la  grenouille,  recueillie  à  la  région  sus- 
hyoïdienne,  se  compose  d'une  série  interrompue  de  courbes  élém^i- 
taires  répondant,  cbacune,  à  une  dilatation  de  la  cavité  bucco-pharyn- 
gienne  par  Tair  aspiré.  La  forme,  Tamplitude,  le  mode  de  succession 
de  ces  courbes  présentent  de  grandes  variétés  selon  les  sujets  et 
même,  pour  un  seul  animal,  selon  qu'il  est  plus  ou  moins  vigou-* 
reax  ou  plus  ou  moins  fatigué.  Tantôt  elles  sont  identiques  de  forme 
et  d'amplitude  et  fournissent  un  tracé  parfaitement  régulier,  tantôt, 
au  contraire,  leur  hauteur  est  inégale  et  l'on  voit,  même,  dans  certains 
tracés,  uue  courbe  élevée  être  régulièrement  suivie  d'une  courbe  plus 
basse,  à  ce  point  que  l'on  croirait  examiner  un  tracé  de  pouls  dicrote. 
Tantôt,  chez  les  grenouilles  grosses  et  vigoureuses,  l'amplitude  des 
courbes  est  telle  que  Ton  est  obligé,  pour  éviter  une  trop  grande 
déformation  du  tracé,  de  la  restreindre  à  Taide  d'artifices  appropriés  ^  ; 
tantôt,  chez  les  grenouilles  petites,  faibles  ou  fatiguées,  cette  ampli- 
tude ne  dépasse  pas  celle  que  présente,  d'ordinaire,  le  tracé  du  pouls 
recueilli  à  l'aide  do  sphygmographe  à  transmission.  Leur  nombre,  qui 
est  aussi  des  plus  variables,  oscille  entre  80  et  180  par  minute,  ainsi 
que  Ton  peut  constater  en  inscrivant  au-dessous  du  tracé  pneumo- 
grapbique  lebattementd'un  métronome  ou  d'un  pendule.  Quelquefois, 
enfin,  la  branche  descendante  de  la  courbe  élémentaire  offre  un  res* 
saut  qui  traduit  probablement  la  contraction  des  parois  musculaires 
du  pharynx  sur  le  bol  d'air  aspiré. 

Quelques  minutes  après  l'administration  du  chloralose,  le  tracé 
respiratoire,  dont  je  viens  d'esquisser  les  caractères  à  l'état  physiolo- 
gique, subit  des  modifications  d'amplitude  et  de  rythme  qui  iront 
croissant  jusqu'à  la  paralysie  complète  de  la  respiration  aérienne  de 
l'animal. 

Après  un  laps  de  temps  fort  coui*t  qui  n'a  été,  par  exemple,  que  de 
cinq  minutes  chez  une  grosse  grenouille  de  56  grammes  ayant  reçu, 
dans  sa  cavité  péritonéale,  0  gr.  015  de  chloralose,  les  battements 
sus-hyoïdiens  deviennent  plus  faibles,  moins  réguliers  et  leur  fré- 
quence, après  avoir  quelquefois  subi  une  augmentation  passagère, 
devient  généralement  moins  considérable  ;  cette  inégalité  d'énergie 
des  battements  peut  avoir,  cependant,  quelque  chose  de  régulier. 
Les  battements  'énergiques  et  les  battements  faibles  alternent  alors, 
et  cette  alternance  jointe  à  la  moindre  élévation  des  courbes  élémen- 


i.  Raccourcissement  du  levier;  interposition  d'un  flacon  renfermant  de  l'eau 
el  de  Tair,  etc. 
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taires  au-dessus  de  la  ligne  des  abscisses  donne  au  tracé  cette  appa- 
rence  dicrote  qui  peut,  d'ailleurs,  se  rencontrer  exceptionnelle- 
ment, comme  il  a  été  dit  plus  haut,  chez  les  grenouilles  faibles  ou 
fatiguées. 

Bientôt,  cependant,  après  une  accentuation  passagère  de  ces  carac- 
tères anormaux,  le  rythme  des  battements  se  régularise;  mais,  en 
même  temps,  il  se  modifie  et  prend  un  caractère  très  singulier.  Â 
3,  4  ou  5  battements  de  très  faible  amplitude,  se  dessinant  sur  le 
tracé  par  autant  de  petites  courbes  uniformes  et  de  quelques  milli- 
mètres seulement  de  hauteur,  succède  un  battement  isolé,  unique, 
beaucoup  plus  énergique  et  de  hauteur  cinq  ou  six  fois  plus  considé- 
rable, et  ces  alternatives  de  petits  battements  multiples  et  de  grands 
battements  solitaires  se  succèdent  plus  ou  moins  longtemps  avec  une 
régularité  parfaite.  Aussi  pourrait-on,  sur  le  vu  de  sa  traduction  gra- 
phique, donner  à  ce  mode  respiratoire  le  nom  de  mode  anapestiqtie 
qui  en  caractérise  assez  bien  le  rythme,  à  cela  près  qu'alors  que  dans 
la  métrique  grecque  et  latine,  Tanapeste  se  compose  de  deux  brèves 
suivies  d'une  longue  C^"),  le  mètre  respiratoire  est,  ici,  formé  d'un 
long  battement  précédé  d*un  nombre  de  petits  battements  ordinaire- 
ment plus  grands  et  qu'il  s'agit,  non  de  la  durée,  mais  de  Famplitude 
des  mouvements  qu'ils  rendent  sensibles. 

A  une  période  plus  avancée  de  Tintoxication,  le  rythme  qui  vient 
d'être  décrit  restant  le  môme,  on  observe  un  ralentissement  consi- 
dérable, énorme  môme,  des  mouvements  respiratoires.  C'est  ainsi 
que  sur  le  tracé  d'une  grenouille  de  61  grammes  ayant  reçu  sous  la 
peau  de  la  cuisse,  à  l'aide  d'une  seringue  de  Pravaz,  0  gr.  003  de  chlo- 
ralose,  on  ne  trouve  plus  guère  que  trois  ou  quatre  petits  battements  • 
et  un  grand  par  minute.  Par  contre,  à  l'inverse  de  ce  qui  s'est  passé 
jusqu'ici,  Tamplitude  des  battements,  des  grands  surtout,  se  relève  et 
devient  presque  aussi  grande,  parfois  même  plus  grande  qu'à  l'état 
normal  :  il  semble  que  l'organisme  veuille,  par  un  dernier  et  suprême 
effort,  compenser  à  l'aide  d'aspirations  d'air  plus  profondes  et,  peut- 
être,  de  contractions  pharyngiennes  plus  énergiques,  l'insuffisance 
numérique  des  mouvements  respiratoires,  et  il  le  peut,  dans  une  cer- 
taine mesure,  malgré  FatTaiblissement  croissant  des  puissances  mus- 
culaires qui  sont  en  jeu,  grâce  à  la  rareté  même  de  ces  mouvements 
qui  permet  aux  muscles  de  puiser,  dans  un  repos  prolongé,  une 
activité  nouvelle.  Enfin,  alors  que  dans  le  tracé  normal,  les  lignes 
ascendantes  et  descendantes  de  la  courbe  élémentaire  sont  presque 
verticales  et  d'inclinaison  égale,  ce  qui  indique  une  réplétion  et  une 
évacuation  de  la  cavité  bucco-pharyngienne  rapides  et  également 
rapides,  la  ligne  descendante  est  ici  très  oblique  et  son  obliquité  se 
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prononce  et  se  rapproche  d'autant  plus  de  la  direction  horizontale 
qu'on  s*éIoigae  davantage  du  sommet  de  la  courbe  ;  il  arrive  môme 
que,  parvenue  à  la  moitié  ou  aux  deux  tiers  de  sa  course,  cette  ligne 
devienne  presque  horizontale  et  se  prolonge  indéfiniment  dans  cette 
direction  jusqu'à  ce  qu'un  nouveau  battement  vienne  la  relever. 
Ces  nouveaux  caractères  de  la  courbe  semblent  montrer  que  si,  les 
muscles  abaisseurs  deThyoîde  ayant  conservé  à  peu  près  intacte  leur 
puissanceà  condition  de  ne  la  mettre  que  rarement  enjeu,  l'aspiration 
de  Tair  dans  la  cavité  pharyngienne  est  encore  prompte  et  facile,  les 
parois  musculaires  du  pharynx  sont  assez  affaiblies,  bien  que  leur 
jeu  ne  soit  pas  plus  fréquent,  pour  que  cet  air  ne  soit  plus  que  lente- 
ment et  péniblement  dégluti. 

Celte  énergie  factive  des  puissances  respiratoires  ne  saurait  se 
prolonger  indéânement  bien  que  je  l'ai  vue  durer  une  heure  et  plus. 
Les  battements  deviennent  plus  rares  et  s'affaiblissent  encore,  toute 
distinction  entre  les  grands  et  les  petits  tend  à  s'effacer;  ils  disparais- 
sent, enGn,  et  ne  sont  plus  ranimés  que  par  les  excitations  extérieures 
dont  il  va  être  question  ci-après.  La  grenouille  cesse  dès  lors  de  res- 
pirer par  ses  poumons  et  est  vouée,  si  on  ne  la  met  dans  Teau,  à  une 
^pbysie  complète.  Il  n'est  pas  rare,  pourtant,  de  voir  une  grenouille 
dont  la  respiration  avait  entièrement  cessé,  se  mettre  à  respirer  de 
nouveau  après  quelque  temps  de  repos  :  on  la  croit  sauvée;  mais,  à 
moins  que  la  dose  du  toxique  n'ait  été  très  faible,  sa  guérison  n'est  que 
momentanée,  la  paralysie  respiratoire  reparaît  bientôt  pour  être, 
cette  fois,  définitive.  ' 

3*  Troisième  période  :  disparition  de  réflexes  ;  mort  apparente. 

La  grenouille  est  privée  depuis  longtemps  de  son  activité  spontanée 
et  volontaire,  ses  flancs  et  son  gosier  sont  immobiles  et  ne  trahissent 
plus  par  des  battements  rythmés  le  jeu  de  la  respiration  pulmo- 
naire, elle  parait  morte  et  est,  cependant,  pour  une  grenouille,  très 
vivante;  car  son  cœur  continue  à  battre  et  son  irritabiUté  réflexe 
demeure  encore  entière. 

Je  m'occuperai  du  cœur  dans  le  paragraphe  suivant  ;  car  ses  bat- 
tements survivent  môme  à  la  perte  de  toute  irritabilité  réflexe.  Mais 
si,  alors  même  que  tout  mouvement  respiratoire  a  cessé,  Ton  excite 
l'animal,  on  le  voit,  avec  surprise,  réagir  avec  la  plus  grande  énergie  : 
loi  pince-t-on  une  patte,  il  la  retire  vivement;  la  pince-t-on  plus 
fort,  il  exécute  de  violents  mouvements  de  défense  et  de  fuite  ;  lui 
coupe-t-on  la  peau  du  thorax,  il  pousse,  comme  à  l'état  normal,  de 
sonores  coassements.  Bien  plus,  on  voit  sous  l'influence  d'excitations 

ce  genre  et,  aussi,  dans  certains  cas,  de  simples  chocs  imprimés 
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à  la  table,  reparaître  les  mouvements  respiratoires  presque  abolis, 
s'accroître  la  hauteur  et  la  fréquence  des  courbes  qu'ils  dessinent  sur 
la  surface  enfumée  du  cylindre  enregistreur.  Et  ces  réflexes  obéis- 
sent, dans  leurs  localisations  aussi  bien  que  dans  leurs  modes  d'asso- 
ciation, aux  lois  que  Pflûger  leur  a  assignées. 

Dans  un  cas,  cependant,  dont  je  n'aborderai  pas  icila  discussion,  il 
est  quelque  peu  dérogé  à  ces  lois.  Si,  comme  Ta  fait  Claude-Bernard 
au  cours  de  ses  belles  expériences  sur  le  curare,  on  lie  en  masse  la 
cuisse  d*une  grenouille  chloralosôe  en  ne  respectant  que  le  nerf  scia- 
tique,  l'excitation  mécanique  et  électrique  des  membres  de  l'animal 
donne  les  résultats  que  voici  : 

L'excitation  du  membre  ligaturé  provoque,  d'abord,  la  contraction 
du  membre  homologue  opposé;  puis  celle,  plus  faible,  du  membre 
excité. 

L'excitation  du  membre  postérieur  intact  produit  les  mêmes 
effets. 

L'excitation  d'un  des  membres  antérieurs  avec  un  courant  d'une 
intensité  suffisante  pour  déterminer  la  contraction  non  seulement  de 
ce  membre,  mais  encore  des  membres  postérieurs,  produit  une  con* 
traction  plus  forte  dans  le  membre  postérieur  ligaturé,  môme  lorsque 
l'excitation  a  porté  sur  le  membre  antérieur  du  côté  correspondant 
au  membre  postérieur  ligaturé. 

Le  courant  minimum  nécessaire  pour  produire  la  contraction  du 
membre  postérieur  intact  est  insuffisant  pour  produire  celle  du 
membre  homologue  ligaturé. 

Appliqué  sur  la  partie  médiane  de  la  région  lombaire,  au  niveau 
de  la  moelle,  un  courant  juste  suffisant  pour  produire  la  contraction 
du  membre  postérieur  intact  est  également  impuissant  à  mouvoir 
le  membre  ligaturé. 

.  De  ces  expériences,  dont  je  n'aborderai  pas  ici  l'interprétation,  il 
semble  résulter  que  l'action  paralysante  du  chloralose  est  plus 
rapide  ou  plus  énergique  sur  un  membre  privé  de  sa  circulation 
propre  et  maintenu  par  son  nerf  principal  seul  en  rapport  avec  le 
reste  de  l'organisme,  que  sur  un  membre  ayant  conservé  intactes 
ses  voies  de  communication  vasculaires  et  nerveuses. 

La  persistance  de  l'excitabilité  réflexe  chez  les  grenouilles  chlora- 
losées  peut  durer  deux  heures  et  il  n'est  pas  rare  de  la  constater,  chez 
un  animal  vigoureux  intoxiqué  par  une  dose  voisine  du  minimum, 
plus  de  24  heures  après  l'administration  du  poison  et  alors  que  tout 
mouvement  respiratoire  a  depuis  longtemps  disparu.  Elle  ne  sau- 
rait, cependant,  échapper  au  sort  commun  :  très  amoindrie  déjà 
lorsque  Tanimal  cesse  de  respirer,  elle  ne  se  traduit  bientôt  plus 
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que  par  nn  fiiible  retrait  des  membres  excités,  puis  disparaît  tout  à 
hit  Cest  alors  que  la  grenouille  semble  décidément  mortc>  inerte> 
mdle  comme  un  chiffon,  insensible  à  toute  excitation,  elle  se  laisse 
manier,  plier  en  tous  sens  et  Ton  peut  la  secouer,  la  rouler,  la  jeter 
à  terre  sans  qn^elle  donne  le  moindre  signe  de  vie. 

4"  Quatrième  période  :  rcdetUissement  et  arrêt  du  cœur.  Dispari- 
tion de  lexcitabUité  électrique.  Mort,  Rigidité  cadavérique  et  putré- 
faction. 

Et  cependant,  en  dépit  des  apparences,  la  grenouille  n'est  pas 
morte  puisque  son  cœur  bat  encore.  Si,  alors  que  toute  excitabilité 
réflexe  est  abolie,  on  ouvre  Tanimal,  on  voit  avec  étonnement  son 
cœor  animé  de  battements  fort  énergiques  et  parfaitement  régu- 
liers que  Ton  peut  même  constater,  sans  aller  jusqu'à  cette  extré- 
mité, en  regardant  avec  attention  et  obliquement  la  fossette  sus- 
stemale.  Ces  battements  dont  il  est  facile  de  recueillir  le  tracé  à 
l'aide  de  l'appareil  qui  nous  a  servi  pour  l'inscription  du  tracé  res- 
piratoire, se  reproduisent  environ  soixante  fois  par  minute. 

Mais  le  cœur  doit  mourir  à  son  tour  :  Ton  voit  d'abord  ses  batte- 
ments, tout  en  conservant  leur  amplitude  et  leur  rythme,  se  ralentir; 
pois,  le  ralentissement  augmentant,  s'espacer  irrégulièrement;  puis 
cesser  pendant  quelques  secondes,  pour  reparaître  encore;  puis 
enfin,  cesser  d'une  manière  définitive.  Sur  une  grenouille  dont  le 
cœur  mis  à  nu  s'est  ainsi  arrêté  sous  mes  yeux,  j'ai  vu  le  ventri- 
cule s'immobiliser  le  premier  et  l'oreillette  droite,  Vultimum 
moriensj  continuer  seule  à  battre  pendant  plusieurs  minutes.  Les 
dernières  lignes  du  tracé  d'une  grenouille  rainette  de  9gr.  50  empoi- 
sonnée par  0  gr.  002  de  chloralose,  montrent  bien  le  processus  de 
l'arrêt  progressif  du  cœur  pendant  les  dernières  minutes  de  sa  vie 
fonctionnelle  :  la  première  accuse  encore  24  battements  par  minute; 
la  seconde,  d8,  et  inégalement  espacés;  dans  la  troisième,  le  cœur 
subit  un  arrêt  momentané  d'une  douzaine  de  secondes  et  repart; 
mais,  dans  la  quatrième,  après  quelques  rares  pulsations,  il  s'arrête 
d  une  manière  définitive. 

Si,  cependant,  le  cœur  étant  arrêté  depuis  plusieurs  minutes,  l'on 
Tient  à  le  détacher,  on  voit  ses  battements  reparaître  et  se  pour- 
soivre  assez  longtemps  avec  une  certaine  énergie  et  une  régularité 
parfaite  :  il  est  alors  facile  de  les  enregistrer  en  plaçant  l'organe  sur 
le  plateau  du  cardiographe  qui  nous  a  servi  jusqu'ici  et  qui  est,  au 
leste,  spécialement  construit  pour  l'étude  du  graphique  du  cœur 
de  grenouille  séparé  de  Torganisme.  Il  en  est  de  môme  de  la 
pointe  du  cœur  séparée  du  ventricule.  Ce  phénomène,  qu'expliquent 
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les  données  actuellement  acquises  sur  la  physiologie  du  cœur  >,  peut 
jeter  quelque  lumière  sur  le  mode  d'action  du  chloralose  sur  la  vie 
de  cet  organe. 

Peut-être,  cependant,  quelque  tardive  que  paraisse  raction  da 
chloralose  sur  la  vie  du  cœur  de  la  grenouille,  Tarrôt  du  cœur  est-il 
moins  dû  à  l'action  spécifique  de  ce  poison  qu'à  Tasphyxie  consécu- 
tive à  la  paralysie  du  moteur  respiratoire  et  un  animal  à  qui  Ton 
donnerait  le  temps,  soit  en  entretenant  artificiellement  sa  respira- 
tion,  soit  en  mettant  à  profit  les  propriétés  respiratoires  de  sa  peau, 
d'éliminer  l'agent  toxique,  éviterait-il  la  syncope  fatale  qui  met 
définitivement  fin  à  son  existence. 

Il  serait  peut-être  possible,  à  Taide  d'un  appareil  approprié,  d'en- 
tretenir artificiellement  la  respiration  d'une  grenouille,  et  je  ne 
sache  pas  qu'aucun  essai  ait  jamais  été  fait  dans  cette  direction  ; 
mais  il  est  facile  d'utiliser  la  peau  comme  surface  respiratoire  en 
plongeant  l'animal  dans  une  eau  courante  ou  suffisamment  renou* 
velée  :  ce  sont  là  des  expériences  que  je  me  propose  de  tenter. 

L'on  pourrait,  aiissi,  supposer  que  l'arrêt  du  cœur  est  dû  au  moins 
autant  à  l'exposition  de  cet  organe  à  Tair  libre,  à  la  perte  de  sang 
qui  accompagne  l'opération  nécessaire  pour  le  mettre  à  nu,  au  trau- 
matisme, etc.,  qu'à  l'action  propre  du  poison.  Pour  répondre  à  cette 
objection,  j'ai  mis  à  nu,  en  môme  temps,  le  cœur  de  deux  gre- 
nouilles de  môme  espèce  et  de  même  poids  (25  grammes),  dont 
l'une  avait  regu  0,01  de  chloralose  sous  la  peau  de  la  cuisse  et  j'ai 
noté,  à  des  intervalles  rapprochés,  le  nombre  des  battements  car- 
diaques. 

Cette  expérience  m'a  donné  les  résultats  suivants  : 

Grenouille  témoin.  Grenouille  intoxiquée. 

3  h.  10 •            •  Injection  de  chloralose. 

3  h.  18 -            •  Arrêl  presque  complet  de  la  respiration. 

3  h.  50 Mise  à  nu  du  cœur.  Mise  à  nu  du  cœur. 

2  h.  55 Cœur 60      Cœur 60 

6h —  64         — 10 

Il  résulte  de  cette  expérience  que  l'arrôt  du  cœur,  chez  la  gre- 
nouille chloralosée,  n'est  pas  due  à  l'exposition  de  cet  organe  et, 
comme  celui-ci  ne  commence  à  se  ralentir  que  longtemps  après  la 


i.  Ranvier,  Leçons  sur  les  tissus  musculairesy  recueillies  par  J.  Renaut,  Paris, 
1880.  Leçons  d^anatomie  générale.  Appareils  nerveux  terminaux  des  muscles  de  la 
vie  organique,  recueillies  par  Weber  et  Lataste,  1880.  Leçons  sur  Vanatomie  géné- 
rale du  système  nerveux,  1878. 
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cessation  des  mooTements  respiratoires,  cet  arrêt  n*est  pas  causé, 
sdon  tonte  probabilité,  par  Fasphyxie. 

Le  cœur  arrêté,  la  grenouille  est  bien  morte  :  très  rapidement 
rexdtabîlité  électrique  des  nerfe  et  des  muscles  disparait  et  Ton 
voit  sanrenir  la  rigidité  cadavérique,  puis  la  putréfaction  qui  parait 
même  précoce;  Ton  sait,  d'ailleurs,  que  le  chloralose  n'est  nullement 
un  antiseptique. 


n.  —  Recherches  cliniques  et  thérapeutiques. 
Â.  —  Conditions  expérimentales  générales. 

J'ai  étudié  Faction  physiologique  ainsi  que  la  valeur  diagnostique 
et  thérapeutique  du  chloralose  chez  un  certain  nombre  de  malades 
de  l'asile  départemental  des  aliénés  du  Cher,  dit  de  Beauregard, 
et  j'ai  choisi,  pour  servir  de  base  à  ce  travail,  les  douze  plus  intéres- 
sants et  plus  typiques  d*entre  eux  dont  le  tableau  synoptique  ci-joint 
indique  les  noms,  âge,  sexe,  profession  et  état  mental. 


TaUeav  C« 


V 

VI 
VII 
VIII 

a 

X 

XI 
Xil 


Gil 

Bu.  r  Char 

Pourn.  f*  Gaud. 
Boiss.  P  Berth. 
Big.r  Lcscot.. 


Lee 

Jup.  ^  Pou... 


SEXB 

A6B 

H. 

20 

H. 

52 

H. 

42 

H. 
H. 

30 
29 

F. 

43 

F. 

46 

F. 

36 

F. 

20 

F. 

33 

F. 
F. 

18 
47 

PROFKSSIO!! 


Sabotier. . . . 

Instituleur. 

Huissier.... 

Employé  . . . 
Jardinier.., 


Néant 


Cultivatrice 

Cuisinière . . 

Néant 

Cuisinière . . 

Domestique 
Rentière  ... 


Folie  circulaire;  période  de 
dépression. 

Dégénérescence  héréditaire; 
lypémanie  anxieuse. 

Dégénérescence  héréditaire; 
idées  de  persécution. 

Bpilepsie  non  délirante. 

Deg.  héréd.  Idées  de  persé- 
cution et  de  (grandeur. 

Ëpilepsie;  manie  chronique. 

Manie  chronique. 

Dégén.  hérédit.  ;chorée  chro- 
nique. 

Dég.  probable  ;  lypémanie 
anxieuse. 

Paralysie  générale  des  alié- 
nés 

Manie  hystérique. 

Dég.  héréd.,  manie  intermit- 
tente. 


Déprimé. 

Excité   et] 

anxieux. 

Tranquille. 

Tranquille. 
Agité. 

Très  agitée, 
insomnie. 

Très  agi  téej 
insomnie. 

Tranquille. 

Agitée  elj 
anxieuse. 

Agitée,  lo- 
quace. 

Agitée. 

Très  agitée. 


De  ces  douze  malades,  cinq  sont  des  hommes  et  sept  des  femmes. 
Leur  âge  varie  de  dix-huit  à  cinquante* deux  ans.  Trois  exercent 
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les  professions  plus  ou  moins  libérales  d'instituteur,  d'huissier  et 
d'employé ,  qui  supposent  une  '  certaine  intelligence  et  exigent 
quelque  instruction  ;  les  autres  :  manœuvres,  cultivateurs,  domes- 
tiques et  cuisinières,  sont  à  peu  près  illettrés.  Au  point  de  vue  du 
diagnostic,  nous  trouvons  parmi  eux  huit  dégénéra,  presque  tous 
héréditaires,  atteints  de  folie  circulaire,  de  manie  hystérique,  de 
chorée  chronique,  de  lypémanie  anxieuse  et  de  délire  de  persécu- 
tion, une  maniaque  chronique,  deux  épileptiques  et  une  paralytique 
générale;  leur  état  mental,  au  moment  de  l'observation,  n'était  pas 
moins  varié  et  trois  se  montraient  tranquilles  et,  en  apparence,  rai- 
sonnables, six  se  trouvaient  dans  un  état  d'agitation  maniaque  les 
privant  plus  ou  moins  complètement  de  sommeil  et  les  autres, 
atteints  de  lypémanie  anxieuse  ou  stupide,  étaient  plongés  dans  une 
dépression  plus  ou  moins  profonde. 

Bien  queFéré  ait  pu,  sans  inconvénient,  administrer  à  ses  malades 
jusqu^à  2  gr.  25  de  chloralose,  je  n'ai  pas  osé,  pour  commencer, 
aller  jusque-là  et  me  suis  contenté  de  doses  variant  de  0  gr.  25  à 
1  gr.  50. 

Les  plus  faibles,  tout  en  ayant,  dans  certains  cas,  une  action  séda- 
tive assez  marquée,  ne  suffisent  pas  à  amener  le  sommeil;  mais  les 
autres  sont  assez  fortes  pour  déterminer  non  seulement  le  sommeil, 
mais  encore  des  troubles  psychiques  et  moteurs  qui  sont  la  princi- 
pale curiosité,  mais  aussi  le  plus  grand  inconvénient  du  nouvel 
hypnotique.  Aux  sujets  tranquilles  comme  à  ceux  qui  n'étaient  que 
modérément  agités  ou  déprimés,  j'ai  pu  donner  le  chloralose  en 
cachets  azymes,  sous  forme  de  sel;  mais,  pour  les  autres,  il  m'a  fallu 
recourir  à  des  solutions  aqueuses  concentrées  administrées,  avec  un 
peu  de  lait,  au  moyen  de  la  sonde  œsophagienne;  j'ajouterai  que 
toutes  les  prises  du  chloralose  ont  eu  lieu  en  ma  présence  ou  par 
les  soins  de  mon  interne,  M.  Fabre,  qui  s'est  intéressé  à  mes  recher- 
ches et  leur  a  prêté  son  intelligent  concours. 

B.  —  Recherches  cliniques. 

1°  Action  hypnotique  normale  du  cMorcUose. 

1^  Conditions  expérimentales.  —  Avant  d'aborder  l'étude  de 
Faction  hypnotique  du  chloralose,  je  crois  devoir  présenter,  sous 
forme  de  tableau  synoptique,  les  conditions  et  la  marche  des  expé- 
riences que  j'ai  instituées  à  ce  sujet  :  on  y  trouvera  les  noms,  le  sexe, 
l'âge,  l'état  mental  de  chaque  malade  et,  pour  chacune  des  obser- 
vations dont  il  a  été  le  sujet,  l'heure  d'administration  du  médica- 
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ment,  la  dose  administrée,  la  durée  de  la  période  d'incubation  du 
sommeil  et  celle  de  ce  dernier  lui-même. 

Comme  le  montre  ce  tableau,  une  dose  de  0  gr.  25  ne  produit 
aucun  effet  hypnotique  appréciable  :  tout  au  plus,  sous  son 
influence,  les  malades  accusent-ils  un  léger  engourdissement,  une 
somnolence  passagère.  Son  action  hyposthénisante  n'est  pas  nulle, 
pourtant,  ainsi  que  nous  le  verrons  en  parlant  de  la  valeur  théra- 
peutique du  chloralose;  car  elle  a  suffi  à  procurer  une  nuit  tran- 
quille à  Boiss....,  malade  très  agitée  et  très  anxieuse  et  à  calmer  pour 
toute  un  après-midi  et  toute  une  nuit,  Git...  qui  était,  depuis  long- 
temps, privée  de  sommeil  et  dont  les  vociférations  ébranlaient  le 
quartier  des  agitées  où  elle  occupait  une  cellule.  Avec  0  gr.  50,  le 
résultat  fut  incertain  :  sur  8  sujets  soumis  à  cette  dose,  3  dormirent 
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EXPÉRIMENTALES 

es 

A 

NOMB 
RYPÉf 

"S 

NON  PORTÉES  SUR   LE  TABLEAU 

Heures. 

I 

Ages,  18  à  20  ans 

3 

7 

1,35 

1  exp.  sans  sommeil  avec  0.25. 

—    20  À  40  aas 

4 

19 

1,22 

6  exp.  sans  sommeil  avec  0,25  et 
0,25.  1  exp.  avec  incubation  très 

courle,  non  évaluée. 

—    40  à  60  ans 

5 

15 

1,13 

3  exp.  sans  sommeil  avec  0,25, 
0,50,  1  gr.  1  douteuse. 

II 

Sexe  masculin 

3 

7 

1,4 

—    féminin 

7 

34 

1,21 

10  exp.  sans  sommeil  avec  0,25, 

0,50,  1  gr.  1  exp.  douteuse. 

III 

État  mental.  Tranquilles. 

3 

9 

1,39 

3  exp.  sans  sommeil  avec  0,25 
et  0,50. 

—         Agités 

7 

23 

1,21 

6  exp.  sans  sommeil  avec  0.25, 
0,50  et  1  gr.  1  exp.  douteuse. 

—         Déprimés. . . 

2 

4 

1,22 

IV 

Mode  d'administ.,  Cachels. 

9 

26 

1,30 

6  exp.  sans  sommeil  avec  0,25, 
0,50.  1  douteuse. 

Mode  d'adm.,parlasondc. 

4 

15 

1,28 

3  exp.  sans  sommeil  avec  0,25 
et  t  gr. 

V 

Doses*  0  ffr.  25 

4 

4 

• 

Aucun  efTet  hypnotique. 

5  exp.  sans  sommeil. 

1  exp.  douteuse;      non  évaluée. 

1  exp.  sans  sommeil. 

0  ttr.  50 

5 

8 

1,53 
1,30 
1.24 

0  gr.  75 

3 

4 

—      1  gr 

12 

21 

i  ur.  50 

2 

4 

1,5 

l  exp.  avec  incubation  très  courte, 
mais  non  évaluée. 

VI 

Durées  extrêmes,  miaima. 

» 

• 

0,30 

Plus  1  exp.  avec  incubation  très 
courte,  non  évaluée. 

—            maxima. 

» 

• 

3,15 

Neyr....  1  gr.  en  cachet  à  3  h.  15 
du  soir. 

VII 

Moyenne  générale 

12 

12 

1,27 
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respectivement  quarante-cinq  minutes,  1  h.  15  et  5  h.  30  ou  n'éprou* 
valent  qu'an  engourdissement  passager  ou  un  sommeil  très  court,  et 
3  furent  réfractaires  à  toute  influence  hypnotique.  Au  contraire, 
1  gramme  et,  à  fortiori^  1  gr.  50  provoquèrent  chez  tous  un  sommeil 
profond  et  prolongé  dont  la  durée  alla  jusqu'à  près  de  treize  heures. 

2"  Période  dHncubation  de  Vhypnose  chloralosique,  —  La  durée 
de  la  période  d*incubalion  de  Thypnose  chloralosique,  c'est-à-dire  le 
laps  de  temps  qui  s'écoule  entre  la  prise  du  chloralose  et  l'invasion 
du  sommeil  qu'il  détermine,  est  des  plus  variables  et  a  oscillé,  dans 
une  expérience,  entre  trente  minutes  et  3  h.  15.  Existe-t-il  quelque 
rapport  entre  elle  et  les  conditions  des  expériences  :  âge,  sexe,  état 
mental  du  patient,  mode  d'administration  et  dose  de  Tagent  hypno* 
tique?  C'est  ce  que  nous  demanderons  aux  données  du  tableau  D 
que  je  grouperai,  à  ce  point  de  vue,  dans  un  nouveau  tableau  où  se 
trouveront,  avec  la  moyenne  des  temps  d'incubation  dans  les  diffé- 
rentes conditions  expérimentales,  sa  durée  extrême  et  sa  durée 
moyenne. 

Il  résulterait  des  données  de  ce  tableau  que  la  période  d'incuba- 
tion est  plus  longue  chez  les  femmes  que  chez  les  hommes,  chez  les 
jeunes  gens  de  dix-huit  à  vingt  ans  que  chez  les  adultes  de  20  à  60, 
après  la  prise  du  chloralose  en  cachet  qu'après  son  administration 
sous  forme  liquide  à  l'aide  de  la  sonde,  et  que  sa  durée  est  d'autant 
plus  considérable  que  la  dose  du  médicament  est  moins  élevée.  Ces 
deux  derniers  résultats  pouvaient  être  prévus  et  sont  conformes  à  ce 
que  nous  savons  du  mode  d'action  des  substances  toxiques  et  médi- 
camenteuses. Mais  il  est  plus  singulier  de  constater  que  le  nouvel 
hypnotique  endort  plus  vite  les  malades  agités  et  déprimés  et  l'on 
sait,  depuis  Baillarger,  que  ces  derniers  cachent  souvent  sous  un 
masque  de  torpeur,  une  grande  activité  intellectuelle  et  une  agita- 
tion intérieure  très  vive,  que  les  malades  tranquilles  et  nous  verrons 
plus  loin  qu'il  les  endort  aussi  pour  plus  longtemps.  Le  grand  écart 
observé  entre  les  durées  roaxima  et  minima  de  la  période  d'incu- 
bation montre,  enfin,  circonstance  plutôt  fâcheuse  au  point  de  vue 
thérapeutique,  qu'il  existe  dans  la  rapidité  avec  laquelle  agit  le 
chloralose,  de  grandes  différences  que  n'expliquent  entièrement  ni 
son  mode  d'administration,  ni  la  quotité  de  ses  doses,  ni,  môme,  les 
idiosyncrasiés  individuelles,  puisque  les  malades  que  Ton  pourrait 
placer,  à  ce  point  de  vue,  aux  deux  bouts  de  la  série,  avaient  pris 
leur  médicament  en  cachets,  aux  doses  voisines  de  1  gramme  et 
1  gr.  50,  et  que  la  femme  Big...,  avant  de  présenter  une  période 
minima  de  0  h.  30  minutes,  avait  mis,  les  jours  précédents,  une 
heure,  deux  heures  et  môme  2  h.  50  à  s'endormir.  Je  ne  saurais,  au 
Rev.  de  m£d.,  tome  x[v.  —  1894  21 
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reste,  me  dissimuler  ce  qu'a  d'incomplet,  d'incertain  et  de  provi- 
soire une  statistique  édifiée  sur  des  faits  aussi  peu  nombreux; 
mais  il  était  peut-être  bon  de  la  donner,  quand  même,  comme  étant 
la  première  publiée  et  propre  à  fixer  les  idées  ainsi  qu*à  servir  de 
base  pour  des  déterminations  ultérieures. 

3**  Période  d* invasion  de  l'hypnose  chloralosique,  —  L'invasion  de 
Thypnose  chloralosique  présente,  aussi,  une  phénoménalité  très 
variable  :  elle  est  tantôt  progressive  comme  celle  du  sommeil  nor- 
mal, tantôt  brusque  et  presque  instantanée  et  tantôt  simple  et  pré- 
cédée, tout  au  plus,  d'une  courte  période  de  somnolence  légère, 
tantôt  précédée  pour  tout  un  cortège  de  troubles  de  la  sensibilité  et 
de  la  motilité  qui  lui  donnent  un  cachet  tout  spécial.  Ces  difîérents 
modes  peuvent,  d'ailleurs,  se  combiner  de  bien  des  manières  et  je 
me  bornerai  à  en  présenter  quelques  types  pris  dans  mes  observa- 
tions, en  les  rattachant  aux  grandes  divisions  que  je  viens  d'indiquer. 

Invasion  progressive.  —  Ce  type  est  lo  plus  habituel  et  sa  phéno- 
ménalité ne  diffère  guère  de  celle  de  l'invasion  du  sommeil  naturel  : 
la  période  d'incubation  tirant  à  sa  fin,  le  patient  ressent  une  envie 
de  dormir  qui  va  croissant  jusqu'à  ce  que  ses  yeux  se  ferment,  que 
son  corps  s'affaisse  et  le  sommeil  qui  lui  succède,  d'abord  léger, 
devient  rapidement  profond. 

Invasion  brusque.  —  Les  malades  de  ce  type  tombent  brusque- 
ment, parfois  même  instantanément  en  sommeil  là  où  ils  se  trou- 
vent, au  milieu  de  leurs  occupations  habituelles,  en  mangeant,  en 
parlant,  en  se  promenant. 

Tourn...,  âgé  de  20  ans,  sabotier,  dégénéré  héréditaire,  atteint 
de  folie  à  double  forme,  soupçonné  d'hystérie  et  se  trouvant,  au 
moment  de  l'expérience,  dans  une  période  de  dépression,  prend 
à  onze  heures  du  matin  un  cachet  de  1  gramme  de  chloralose  et  s'en- 
dort brusquement  à  table,  pendant  le  repas.  Secoué  par  ses  voisins 
sur  lesquels  il  était  tombé,  il  se  réveille  à  moitié,  demande  qu'on  le 
couche  et,  à  peine  au  lit,  se  rendort  d'un  sommeil  dont,  cette  fois, 
rien  ne  peut  le  tirer.  La  femme  Fourn...,  qui  est,  aussi,  une  dégé- 
nérée héréditaire  et  est  atteinte  de  chorée  chronique  avec  insuffi- 
sance mitrale  encore  compensée,  se  laisse  tomber  endormie  en  sor- 
tant du  réfectoire,  une  heure  et  demie  après  avoir  avalé  un  cachet 
contenant  la  même  dose  de  sel  hypnotique.  ■ 

Invasion  sans  phénomènes  prémonitoires.  —  Que  l'invasion  de 
l'hypnose  soit  brusque  ou  progressive,  elle  peut,  comme  celle  du 
sommeil  normal,  et  ce  parait  être  le  cas  le  plus  fréquent,  n'être 
annoncée  par  aucun  phénomène  étranger  au  processus  hypnago- 
gique  habituel;  tout  au  plus,  dans  le  type  progressif,  les  sujets 
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aocasent-ils  des  picotements  des  yeux,  de  la  lourdeur  des  paupières 
et  une  envie  de  dormir  qui  se  changent  insensiblement  en  un  som- 
meil véritable. 

Invamn  avec  phénomènes  prémonitoires.  —  Dans  un  certain 
nombre  de  cas,  au  contraire,  qui  semblent  n'être  pas  rares,  si  je 
m'en  rapporte  à  mes  observations  peu  nombreuses,  il  est  vrai,  le 
sommeil  est  précédé  et  annoncé  par  un  certain  nombre  de  phéno- 
mènes anormaux  qui  affectent  les  fonctions  psychiques,  sensitives 
et  motrices.  Les  exposer  en  suivant  Tordre  de  leur  classification 
naturelle,  avec  exemples  à  Tappui,  m'obligerait  à  de  nombreuses 
redites;  aussi  vaudra-t-il  mieux  en  citer  quelques  types  en  m'élevant 
des  plus  simples  aux  plus  compliqués. 

Tourn...,  dont  il  a  été  question  tout  à  Theure,  en  a  présenté,  au 
cours  de  la  troisième  des  expériences  auxquelles  il  a  été  soumis,  un 
type  des  plus  simples  essentiellement  caractérisé  par  des  troubles  de 
la  tonicité  musculaire.  A  8  h.  15  du  matin,  il  avait  avalé  un  cachet  de 
chloraiose  de  1  gramme;  puis,  s'était  couché,  attendant  le  sommeil. 
À  8  h.  90,  étant  encore  parfaitement  éveillé  et  couché  sur  le  côté 
droit,  il  fut  pris  de  secousses  musculaires,  d'une  sorte  de  tremble- 
ment à  grandes  oscillations  prédominant  dans  le  côté  gauche  du 
corps  et  atteignant  leur  maximum  d'amplitude  et  d'énergie  dans  les 
muscles  de  l'épaule  correspondante,  dont  le  changement  de  position 
ne  modifiait  en  rien  ni  la  fréquence  ni  l'intensité.  A  dix  heures,  il 
s'endormit  d*un  profond  sommeil;  mais  les  secousses  sur  lesquelles 
j'insisterai  longuement  plus  tard,  car  elles  constituent  l'une  des 
complications  les  plus  fréquentes  et  les  plus  importantes  de  l'hypnose 
cbloralosique,  s'accentuèrent  et  persistèrent  jusqu'au  réveil. 

D'autres  fois,  aux  troubles  de  la  motilité  se  joignent  des  troubles 
de  l'intelligence,  do  la  sensibilité  générale  et  ceux-ci,  eux-mêmes, 
se  compliquent  d'incoordination  motrice  dans  la  sphère  du  système 
masculaire  préposée  à  l'exercice  de  la  parole  et  à  l'équilibre  du  corps. 

Labuss...,  âgé  de  cinquante-deux  ans,  instituteur,  dégénéré  héré- 
ditaire atteint,  à  la  suite  de  chagrins  qui  paraissent  n'avoir  pas  été 
tout  imaginaires,  de  lypémanie  anxieuse  avec  idées  de  persécution 
et  plongé,  en  tout  cas,  au  moment  de  l'expérience,  dans  un  état 
d'anxiété  des  plus  pénibles,  prend  à  midi  et  demi  1  gramme  de 
chloraiose  en  cachet.  A  1  h.  30,  il  ressent  de  la  somnolence,  des 
Tertiges  avec  titubation  et  présente  des  troubles  très  prononcés  de 
la  parole  :  il  bredouille,  bégaie,  répète  les  mêmes  mots  et  ne  par- 
vient pas  à  finir  les  phrases  qu'il  a  commencées.  Ne  pouvant  plus  se 
tenir  debout,  il  demande  la  permission  de  se  coucher  et,  à  1  h.  45, 
s'endort  profondément. 
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Je  citerai  encore  le  cas  de  Neyr...,  âgé  de  quarante-deux  ans,  huis* 
sier,  comme  exemple  de  la  complexité  que  peuvent  présenter  les 
phénomènes  prémonitoires  de  l'hypnose  qui  affectent,  alors»  à  peu 
près  toutes  les  fonctions  de  la  vie  de  relation  :  il  offre  d'autant  plus 
d'intérêt  que  le  malade  peut  s^observer  dans  une  certaine  mesure  et 
rendre  compte  de  ses  sensations  ;  car,  bien  qu'atteint,  lui  aussi,  de 
dégénérescence  mentale,  instable,  dénué  de  sens  moral,  de  volonté 
et  de  jugement,  il  n'est  pas  absolument  dépourvu  de  culture  et 
d'intelligence.  Il  est  même  assez  intelligent  pour  jeter  de  la  poudre 
aux  yeux  du  vulgaire  :  appelé,  il  y  a  quelques  temps,  à  témoigner 
devant  la  cour  de  Bourges,  dans  un  procès  intenté  à  so/i  prédéces- 
seur, il  émerveilla  tellement  les  magistrats  par  la  lucidité  de  sa 
déposition,  toute  technique  d'ailleurs,  que  l'un  d'eux ,  avec  un  tact  tout 
provincial,  m'assura  que  si  M.  le  Préfet  du  Cher  avait  pu  l'entendre,, 
il  n'aurait  pas  hésité  à  ordonner  la  sortie  immédiate  de  l'asile.  Or 
Neyr...  ayant  pris  à  3  h.  15  un  cachet  de  1  gramme  et  s'étant  couché- 
pour  mieux  attendre  le  sommeil,  accusa  à  6  h.  15  une  certaine  lour- 
deur de  tête  qui  ne  l'empêcha  pas  de  continuer  à  causer  avec  son 
entourage  de  la  manière  la  plus  aisée  et  la  plus  lucide.  A  6  h.  30, 
cependant,  l'on  s'aperçut  qu'il  avait  l'air  hébété,  bredouillait,  bégayait, 
ne  parvenait  plus  à  finir  ses  phrases,  titubait  et  que  tout  son  corps 
était  animé  d'un  tremblement  général  :  il  semblait  n'avoir  plus  une 
conscience  bien  nette  de  sa  situation.  Quelques  minutes  après,  il 
s'endormait.  Je  reviendrai  sur  ce  malade  qui  présente,  dans  le  cours 
de  son  sommeil,  d'autres  phénomènes  d'un  certain  intérêt. 

Mes  expériences  sont  encore  trop  peu  nombreuses  et  n'ont  pas- 
été  poussées  assez  à  fond  pour  que  je  tente  d'apprécier  la  fréquence 
absolue  et  relative  des  différents  modes  d'invasion  du  sommeil 
chloralosique  ;  je  puis  dire,  cependant,  qu'aucun  d'eux  n'est  constant,, 
même  chez  un  sujet  donné.  Tel  patient  qui  un  jour  s'endort  brus- 
quement, entre,  le  lendemain,  progressivement  en  sommeil  et  tel 
autre  qui,  au  cours  d'une  expérience,  présente,  au  moment  de 
Tinvasion  du  sommeil,  les  troubles  de  la  sensibilité,  de  la  motilité 
et  de  l'intelligence  dont  il  vient  d'ôtre  question,  s'endort,  lors  de 
l'expérience  suivante,  de  la  façon  la  plus  naturelle. 

(A  suivre.) 
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LE  POULS  DIGROTE 

Par  M.  Ed.  CHRÉTIEN 

Interne  des  hôpUanz. 


I 


La  courbe  du  pouls  qui  exprime  les  variations  périodiques  de  la  tension 
artérielle  comprend  :  i^  une  période  d'ascension  ;  2»  un  sommet  ;  ^^  une 
période  de  descente.  Sur  la  ligne  descendante,  on  observe  une  ou  plu- 
Bieurs  ondulations  dont  la  plus  importante  et  la  plus  constante  a  reçu  le 
nom  de  Tebondissement  dicrote. 

Cette  ondulation  n*est  pas  toujours  unique  :  elle  est  quelquefois 
accompagnée  de  quelques  autres  en  nombre  variable,  qui  donnent  à  la 
ligne  de  descente  un  aspect  festonné.  Le  pouls  prend  alors  les  noms  de 
tricrote^  polycrote.  Parmi  ces  rebondissements  il  n'en  est  qu'un  qui 
mérite  d'être  signalé,  car  son  histoire  est  liée  à  celle  du  dicrotisme. 

11  a  reçu  les  noms  de  onde  systolique  (Marey),  onde  S  (Moëns 
onde  K  ou  Klappenschlûsselelevation  (Landois),  onde  de  clôture  des 
valvules  sigmoïdes  (Wertheimer). 

Quant  aux  autres  bien  moins  importants  et  sans  intérêt,  ils  sont 
décrits  sous  les  noms  d^ondes  d^élasticité.  Nous  n'en  dirons  que  quelques 
mots  incidemment. 

Si  l'on  examine  un  tracé  sphygmographique,  on  constate  comme  nous 
l'avons  dit  au  début  trois  périodes  :  Tascension  qui  correspond  à  l'arrivée 
de  l'onde,  à  ^accroissement  de  la  tension  du  sang  dans  l'artère;  le  sommet, 
aa  moment  où  l'onde  atteint  sa  plus  grande  hauteur  et  où  la  pression  est 
maxima,  enfin  la  descente  qui  indique  le  départ  de  Tonde  et  la  diminu- 
tion de  la  pression.  Ne  considérant  que  l'artère,  on  peut  appeler  phase 
diastolique  le  moment  où  elle  se  remplit  de  sang,  où  l'onde  arrive  :  c'est 
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la  période  d'ascension;  et  phase  systolique  celle  où  elle  se  vide,  où 
Tonde  s'en  va  :  c'est  la  période  de  descente.  Mais  si,  comme  le  fait 
observer  Marey,  on  étudie  le  rythme  artériel  dans  ses  rapports  avec  le 
rythme  cardiaque,  on  appellera  phase  systolique  l'arrivée  de  Tonde,  la 
distension  de  l'artère,  la  période  d*ascension  correspondant  à  la  systole 
cardiaque,  et  phase  diastolique  le  départ  de  Tonde,  la  rétraction  de  Tar- 
tère,  la  période  de  descente  correspondant  à  la  diastole  cardiaque. 
Cependant  il  ne  semble  pas  qu'il  doive  y  avoir  coïncidence  absolue  entre 
les  deux  changements  d'état  du  cœur  et  de  l'artère,  car  ainsi  que  l'in- 
dique le  sphygmographe  la  descente  se  produit,  alors  même  que  la 
systole  ventriculaire  n'est  pas  achevée.  Ce  n'est  donc  plus  le  sommet  de 
la  courbe  qui  indiquera  le  point  de  démarcation  entre  les  deux  phases,  mais 
un  accident  de  la  ligne  de  descente,  et  cet  accident  ce  serait  pour  Marey 
Tondulation  dicrote  coïncidant  exactement  avec  le  claquement  des  val- 
vules sigmoîdes,  tandis  que  pour  Moëns  et  Landois  la  période  systolique 
serait  moins  longue  que  ne  le  veut  Marey,  et  le  point  qui  correspond  à  la 
séparation  des  deux  phases  serait  situé  plus  haut  que  le  point  dicrote. 

Il  nous  a  paru  indispensable,  avant  d'entrer  dans  l'étude  du  pouls 
dicrote,  de  poser  ces  préliminaires  pour  bien  indiquer  l'importance  du 
dicrotisme  et  la  place  qu*il  doit  occuper  dans  l'étude  de  la  circulation 
cardio-artérielle. 


Il 


Le  pouls  dicrote  au  point  de  vue  symptomatique.  Différents  pro- 
cédés d'exploration. 

Les  trois  sens  du  toucher,  de  la  vue  et  de  l'ouïe  ont  été  employés  pour 
la  constatation  et  l'étude  du  pouls  dicrote,  sans  grand  résultat  d'ailleurs. 

Toucher.  —  Le  doigt  appliqué  sur  l'artère  (c'est  généralement  la 
radiale  qui  sert  de  lieu  d'exploration)  sent  comme  le  rebondissement  des 
parois  artérielles  elles-mêmes  :  la  pulsation  est  suivie  comme  d*une 
sorte  d'écho  rapide  et  affaibli.  Cette  double  pulsation  difficile  à  sentir 
normalement  devient  très  nette  dans  certains  états  pathologiques. 

Vue.  —  La  vue  permet  également  de  percevoir  ce  phénomène.  Quand 
Tartère  radiale  est  très  superGcielle  chez  un  sujet  amaigri,  par  exemple^ 
on  peut  la  voir  battre  deux  fois,  trois  fois  même  quand  le  pouls  est 
tricrote. 

Ouïe.  —  Après  les  impressions  du  toucher  et  de  la  vue,  celles  de  l'ouïe 
ont  été  mises  à  contribution  pour  l'exploration  du  pouls.  Wolff  ^,  qui 
s'est  attaché  spécialement  à  ce  mode  d'étude,  a  recommandé  de  se  servir 
d'un  stéthoscope  à  embouchure  étroite,  de  disposer  le  bras  comme  pour 
le  toucher,  de  tâter  d'abord  Tartère  pour  s'assurer  de  sa  position,  enfin 

I.  WoUT,  CharaetericUk  des  Arterienpuls,  Leipzig,  1865. 
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d'appliquer  l'instrument  en  faisant  varier  sa  pression  par  le  moyen  de  la 

tète.  Il  a  ainsi  entendu  sur  Tartère  radiale  un  murmure  qui  répond  au 

pouls  et  dans  lequel  il  a  distingué  un  murmure  principal  et  un  double 

murmore  secondaire  plus  court  succédant  au  premier  et  correspondant  à 

ce  qu'on  appelle  l'onde  dicrote.  Cette  exploration  a  fourni  peu  de  résultats. 

Par  conséquent,  en  définitive,  les  organes  sensitifs  dont  nous  disposons 

pour  cette  étude,  c'est-à-dire  le  doigt,  l'œil,  Toreille  sont  tout  à  fait 

insuffisants  et  ne  peuvent  nous  fournir  que  des  renseignements  vagues. 

Aussi  est-oe  aux  résultats  graphiques  ^  que  l'on  a  été  obligé  de  recourir 

pour  obtenir  des  notions  précises  pour  le  dicrotisme  comme  pour  tout  ce 

<rui  a  trait  à  l'étude  du  pouls,  et  la*  découverte  des  appareils  de  précision, 

dont  le  plus  connu  est  le  sphygmographe  de  Marey,  a  été  d'un  grand 

B^ooars  pour  toutes  ces  recherches. 

Dans  l'étude  du  pouls  dicrote,  nous  ne  prendrons  en  considération 
Çue  ies  résultats  fournis  par  les  tracés  sphygmographiques. 


III 


Historique.  — Physiologie. 

Le  terme  <  dicrotisme  »,  emprunté  à  l'ancienne  médecine  qui  se  servait 
également  de  l'expression  pulsùs  bisferienSf  désigne,  nous  tenons  à  le 
rappeler,  cette  forme  de  pulsation  dans  laquelle  le  doigt  appliqué  sur 
l'artère  perçoit  deux  battements,  l'un  fort,  l'autre  faible,  pour  une  seule 
systole  ventriculaire.  C'est  là  un  caractère  normal  du  pouls,  qui  peut 
être  assez  faible  pour  échapper  au  toucher,  mais  qui  dans  certaines 
circonstances  pathologiques,  que  nous  étudierons  dans  un  prochain  cha- 
pitre, s'exagère  considérablement  et  peut  alors  acquérir  une  véritable 
valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic. 

La  constatation  du  pouls  dicrote  chez  le  malade  remonterait  à  Galien, 
qui  aurait  même  expliqué  ce  phénomène  par  les  vibrations  des  artères 
sous  l'influence  de  PafHux  sanguin. 

Puis  viennent  une  foule  d^auteurs,  qui  Payant  également  constaté, 
l'expliquent  d'une  façon  plus  ou  moins  heureuse  :  Albers  (1844),  par  deux 
systoles  très  voisines;  Traube,  par  le  dédoublement  de  la  systole  en 
deux  temps;  Bouillaud,  Parry,  Hammerny-K.,  par  la  succession  de  la 
systole  artérielle  à  la  systole  ventriculaire  ;  Volkmann  (1850),  par  Tinter- 
férenoe  des  vibrations  de  la  paroi  avec  les  ondes  sanguines*  Pour  M'vail, 
de  même,  le  dicrotisme  résulte  de  vibrations  transversales  se  produisant 
dans  les  parois  artérielles  sous  l'influence  du  choc  exercé  par  le  sang  au 
moment  de  la  pulsation  principale. 

!•  Marey,  Du  mouvement  dans  les  fonctions  de  la  vie,  avant-propos,  1868. 
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Chélius  *■  le  1«^  en  1850,  observe  et  étudie  le  dicrotismo  h  l'aide  du 
sphygmomètre  d'Hérisson.  Son  appareil  consistait  en  un  tube  rempli  de 
mercure  qui  était  bouché  par  une  membrane  en  peau;  cette  partie  était 
appliquée  sur  le  pouls.  Sur  le  mercure  était  placé  un  flotteur  muni  d'une 
plume,  qui  enregistrait  les  mouvements  du  mercure.  Il  reconnut  que 
le  mercure  du  tube,  pendant  la  descente,  faisait  encore  de  petites  oscilla- 
tions ascendantes. 

Vierordt,  en  1855,  attribue  le  dicrotisme  à  un  soulèvement  propre  au 
levier  de  l'instrument.  On  lui  a  objecté  que  ce  phénomène  ne  tient  pas 
à  la  vitesse  acquise  du  levier,  car  en  la  réduisant  au  minimum,  l'ondula- 
tion dicrote  se  marque  encore.  Du- reste,  elle  se  manifeste  toujours 
quand  on  étudie  le  pouls  à  l'aide  de  certains  appareils  ou  méthodes  qui 
n'exigent  pas  remploi  d'un  levier  (miroir  de  Czermak,  sphygmoscope 
à  gaz  et  procédé  hémautographe  de  Landois,  sphygmophone  de  Stein). 

Duchek  '  n'accepte,  dans  aucun  cas  et  d'aucune  façon,  la  production  du 
dicrotisme,  soit  par  le  cœur,  soit  par  Taorte.  Il  lui  semble  plutôt  que 
c'est  là  un  phénomène  qui  réside  dans  les  vaisseaux  eux-mêmes  et  dans 
chacun  d'eux  en  particulier,  et  qui  est  inhérent  au  mouvement  même  des 
ondes  dans  les  tubes  élastiques. 

KoschlakofT  ^  est  le  premier  qui  ait  fait  à  l'aide  d'appareils  le  contrôle 
schématique  des  données  sphygmographiques.  Ses  expériences,  quoique 
compliquées,  sont  intéressantes  et,  sans  entrer  dans  les  détails  de  1  expé- 
rimentation, nous  parlerons  de  ses  recherches  un  peu  plus  longuement 
que  pour  les  auteurs  précédemment  cités,  car  les  résultats  qu'il  a 
obtenus  sont  curieux,  et  il  semble  réellement  avoir  compris  l'importance 
de  rétat  du  cœur  et  de  la  tension  artérielle  dans  la  production  de  ce 
phénomène. 

Pour  lui  le  pouls  dicrote  peut  se  subdiviser  en  plusieurs  variétés  : 

a.  Le  pouls  double  supérieur  où  le  commencement  de  l'ondée  diasto- 
lique  est  placé  au-dessus  de  celui  de  lasystolique; 

b.  Le  pouls  moyen  où  le  commencement  de  l'ondée  diastolique  est  au 
même  niveau  que  la  systolique; 

c.  Enfin  le  redoublement  inférieur  où  le  commencement  de  l'ondée 
diastolique  est  situé  plus  bas  que  le  commencement  de  l'ondée  systo- 
lique *. 

KoschlakofT  à  l'aide  de  son  appareil,  qui  reproduit  à  peu  de  chose  près 
les  dispositions  que  l'on  rencontre  chez  l'individu  vivant,  arrive  à  pro- 

1.  Prager  Vicrleljahresschrifl,  1850,  B.  XXI. 

2.  Untersuchangen  ùber  den  Arlerienpuls,  1862;  Med.  Jahrhûcher  Oesterreich. 

3.  Vntersûchûngen  ûher  den  Puis  mit  Hulfe  des  Marey's  Sphygmoqraphen 
{Virchow's  Archiv  fui'  path.  Anat,,  B.  XXX,  1864,  p.  146-176). 

4.  Ce  sont  là  à  peu  près  les  propres  termes  de  l*auteur,  et  ils  sont  d'une  cer- 
taine obscurité  :  cependant  on  les  comprendra  à  l'aide  de  la  synonymie.  Ëa 
efTet  son  pouls  double  supérieur  corre>pond  au  pouls  dicrote  vrai  de  Lorain, 
au  pouls  sous-dicrotc  de  WoIfT,  le  pouls  moyen  au  pouls  intermédiaire  de  Lorain 
au  pouls  dicrote  de  WolfT;  enfin  le  redoublement  inférieur  au  pouls  anacrot« 
de«  auteurs,  au  superdicrote  de  Wolff. 
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duire  à  volonté  le  pouls  dicrote  et  le  pouls  simple,  et  cela  très  simplement. 

Pour  changer  un  pouls  non  dicrote  en  un  pouls  dicrote,  il  faut,  dit-il, 
deux  choses  : 

i«  Ou  augmenter,  toutes  choses  étant  égales  d'ailleurs,  la  force  du 
cœur; 

^  Ou  diminuer  la  résistance  à  l'orifice  de  sortie  du  tuyau  (la  péri- 
phérie) sans  changer  les  autres  conditions.  Dans  les  deux  cas,  la  systole 
devient  plus  rapide. 

Inversement  pour  faire  d'un  pouls  dicrote  un  pouls  non  dicrote  il  faut  : 

i^  Ou  diminuer  la  force  du  cœur  ; 

2^  Ou  augmenter  la  résistance  à  l'orifice  do  sortie,  toujours  sans  rien 
changer  au  reste. 

Dans  les  deux  cas  la  systole  est  ralentie.  Donc  une  systole  rapide  est 
la  condition  nécessaire  du  double  battement;  une  systole  lente  est  la  con- 
dition nécessaire  du  pouls  non  dicrote.  Bien  plus,  quand  des  systoles 
rapides  se  suivent  lentement,  les  tuyaux  ont  le  temps,  pendant  la  dias- 
tole, de  produire  plusieurs  oscillations  et  le  pouls  sera  polycrote  ou,  si 
l'on  n'observe  qu^une  seule  ondée,  le  pouls  sera  dicrote  supérieur.  Mais  si 
les  systoles  se  suivent  rapidement  lune  l'autre,  le  tuyau  n'a  que  le  temps 
de  produire  tantôt  une  ou  une  demi-oscillation,  tantôt  seulement  la  ligne 
courbe  de  l'ondée  diastolique.  Dans  le  l^'^  cas,  le  pouls  sera  dicrote  ou 
doublé  moyen,  dans  la  2^  demi-dicrote  ou  doublé  inférieur  :  dans  le  3<^ 
ce  sera  une  ligne  sans  dicrotisme  ou  en  forme  de  feston. 

Voici  bien  le  premier  terme  de  la  question  posé  :  la  rapidité  de  la 
systole.  Mais  de  quoi  dépend  cette  inégale  rapidité? 

L'auteur  nous  le  dit  :  du  trouble  rapide  de  l'équilibre  de  la  tension  des 
conduits,  c'est-à-dire  de  Vétat  de  la  pression,  —  On  peut  dire  d'une  façon 
générale  que  le  dicrotisme  a  d'autant  moins  de  tendance  à  se  produire 
que  la  pression  latérale  est  plus  grande.  Le  pouls  non  dicrote  et  le  pouls 
double  supérieur  sont  propres  tant  aux  malades  qu'aux  organismes 
sains  :  le  pouls  moyen  ou  médian  et  l'inférieur  ne  sont  observés  que 
chez  les  malades  (exception  faite  pour  le  cas  de  gymnastique)  ;  le  pouls 
non  dicrote  indique  aussi  soit  une  augmentation  de  la  résistance  dans  la 
circulation  du  sang,  soit  une  diminution  de  la  force  du  cœur. 

Ainsi  donc  si  KoschlakofT  n'a  pas  expliqué  à  proprement  parler  la  pro- 
duction du  dicrotisme,  il  en  a  bien  trouvé,  comme  on  va  le  voir,  les  deux 
facteurs  physiologiques  essentiels  :  la  rapidité  de  la  systole  cardiaque 
et  la  faiblesse  de  la  tension  artérielle. 

Jusqu'ici  nous  avons  surtout  vu  intervenir  dans  ces  explications  la  con- 
traction propre  des  parois»  —  Onimus  et  Viry  les  premiers  attribuent 
la  2«  pulsation  à  une  onde  réfléchie  :  mais  ils  la  font  marcher  de  la  péri- 
phérie vers  le  centre,  car  suivant  eux,  elle  se  réfléchirait  soit  sur  l'obs- 
tacle formé  par  les  globules  du  sang  accumulés  dans  les  petits  vaisseaux, 
soit  sur  les  capillaires  qui  terminent  le  tube  artériel,  et  en  effet  l'ondée 
P^t  s'arrêter  dans  les  extrémités  des  vaissaux  artériels,  car  les  veines 
n'ont  pas  de  pulsations  et  au  microscope  on  peut  conotater  la  régularité 
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parfaite  de  la  circulation  capillaire.  Ce  n^est  qu*à  Tétat  pathologique  qu*on 
Toit  cette  dernière  s'altérer,  pour  donner  naissance  au  phénomène  du 
pouls  capillaire  et  encore  celui-ci  se  passe- t-il  bien  plus  dans  les  fines 
artérioles  qui  précèdent  immédiatement  le  réseau  capillaire,  que  dans  les 
capillaires  mêmes. 

Rives  ^  reconnaît  Texistence  de  ces  ondes  réfléchies  au  niveau  des 
capillaires;  mais  elles  sont  trop  faibles  pour  être  perçues  :  elles  revien- 
nent se  réfléchir  à  nouveau  sur  les  valvules  aortiques  d'où  elles  refluent 
vers  la  périphérie  pour  donner  naissance  à  l'ondulation  dicrote. 

Marey  ',  dans  un  premier  ouvrage,  induit  en  erreur,  par  une  observa- 
tion de  Beau,  croyant  tout  d'abord  que  le  pouls  dicrote  n'existe  pas  dans 
les  fémorales,  pensait  que  le  dicrotisme  était  dû  à  une  onde  en  retour  se 
réfléchissant  sur  la  bifurcation  des  iliaques  primitives  pour  revenir  aux 
artères  émanées  de  Torigine  de  l'aorte.  Moëns  objecte  &  la  théorie  de 
l'onde  rétrogade  que  les  capillaires  présentent  une  section  transversale 
du  système  vasculaire  très  large  et  très  perméable,  et  que  la  fusion  de 
toutes  les  ondes  réfléchies  est  invraisemblable. 

Buisson  détruit  de  fond  en  comble  la  i*^  théorie  de  Marey  en  mon- 
trant que  le  pouls  dicrote  existe  absolument  sur  la  fémorale,  et  propose 
la  théorie  aujourd'hui  généralement  admise  de  l'onde  centrifuge  secon- 
daire. Par  la  systole,  le  ventricule  envoie  dans  les  artères  une  ondée  qui 
portée  à  la  périphérie  met  tous  les  vaisseaux  dans  Tétat  de  pression  et 
de  dilatation.  Quand  ceux-ci  sont  parvenus  à  cet  état,  le  sang,  par  suite 
de  l'élasticité  et  de  la  contraotilité  des  vaisseaux,  est  poussé  en  partie 
dans  le  système  capillaire,  en  partie  en  arrière  vers  le  cœur.  —  Cette  der 
nière  portion  de  l'ondée  sanguine  primitive  est  repoussée  par  les  val- 
vules semi-lunaires  et  reflue  alors  comme  la  l'^  ondée  positive,  de  nou- 
veau vers  la  périphérie. 

L'onde  secondaire  est  bien  centrifuge,  car  elle  persiste  quand  on  com- 
prime l'artère  immédiatement  au-dessous  du  sphygmographe. 

Cette  théorie  de  l'onde  centrifuge  secondaire  a  été  reprise  d'une  façon 
à  peu  près  générale  par  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  du  dicrotisme, 
mais  elle  a  été  interprétée  de  façons  un  peu  difTérentes. 

Marey  '  fait  intervenir  la  vitesse  de  propulsion  du  liquide  dans  le  tube. 
Quand  la  masse  sanguine  est  envoyée  brusquement  dans  l'artère,  elle 
laisse  derrière  elle  un  vide  relatif,  d'où  diminution  de  pression  :  d'où 
reflux  d'une  certaine  quantité  de  sang  qui  vient  battre  contre  les  sigmoîdes 
et  se  reporte  alors  vers  la  périphérie  formant  Tonde  secondaire.  —  Celle- 
ci  peut  dans  certains  cas,  par  le  mémo  mécanisme,  donner  naissance  à 
une  3^  onde.  —  Il  existe,  en  même  temps,  dans  ce  va-et-vient  dos  ondes 

1.  Le  sphygmographe  et  les  tracés  sphygtnographiques  (thèse  cTVtrecht^  1866). 

2.  Marey,  Physiologie  médicale  de  la  circulation  du  sang.  Étude  graphique  des 
mourements  du  cœur  et  du  pouls  artériel,  —  Application  aux  maladies  de  Vappa* 
reil  circulatoire,  Paris,  1863. 

3.  Marey,  La  circulation  du  sang  à  Pétat  physiologique  et  dans  les  maladies, 
4881  (Travaux  du  laboratoire  du  Collège  de  France,  etc.). 
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une  certaine  régularité  ;  car,  dit  Marey ,  si  dans  les  tubes  branchés  de 
calibre  et  d'épaisseur  semblables,  il  se  fait  un  mélange  très  compliqué 
d'ondes  qui  passent  d'un  tube  dans  un  autre,  au  contraire  quand  de 
petits  tubes  de  longueur  inégale  sont  branchés  sur  un  tube  plus  gros, 
comme  les  artère^  le  sont  sur  l'aorte,  c  chacun  de  ces  tubes  est  le  siège 
dondes  qui  lui  sont  propres  »,  c'est-à-dire  que,  dans  les  conditions  de  * 
la  circulation  du  sang,  Taorte  ne  permet  pas  le  passage  des  ondes  d'une 
artère  dans  une  autre  :  l'aorte  a  ses  ondes  propres  qu'elle  envoie  dans 
toutes  les  artères  où  elles  se  transforment  plus  ou  moins,  mais  elle  éteint 
et  absorbe,  comme  un  réservoir  élastique,  les  ondes  que  chaque  artère 
lai  apporte  et  ne  les  envoie  pas  aux  autres. 

Landois  ',  dont  les  recherches  sur  ce  sujet  sont  contemporaines  des  pre* 
mières  recherches  de  Marey,  fit  des  expériences  sur  des  tubes  élastiques, 
produisant  l'ondée  à  Taide  d'un  étau  de  cuivre  qu'il  fermait  et  ouvrait 
alternativement.  D'après  lui  la  systole  artérielle  se  produit  une  fois  que 
Toodée  sanguine  a  passé  —  d'où  refoulement  du  sang  d'une  part  vers  les 
eapiUaires  où  il  passe  sans  difficulté,  d'autre  part  vers  l'aorte  où  il  est 
arrêté  par  les  valvules  sigmoides  :  il  se  reporte  donc  vers  la  périphérie; 
d'où  la  2*  onde.  Il  remarqua  en  outre  que  plus  le  sphygmographe  est 
éloigné  de  l'origine  du  flux,  plus  les  battements  secondaires  sont  nom- 
breux, ce  qui  le  conduisit  à  penser  que  l'ondée,  pendant  la  durée  du  long 
chemin  qu'elle  parcourt,  a  le  temps  de  refluer  plus  d'une  fois  vers  le 
«ntie  et  d'en  être  réfléchie. 

Cependant,  peu  conséquent  avec  lui-même,  il  nous  dit  autre  part  —  que 
le  pouls  est  tricrote  dans  les  grosses  artères  voisines  du  cœur  ;  il  est  tri- 
crote  sur  la  radiale,  tricrote  sur  la  fémorale  ;  mais  le  tricrotisme  disparait 
quand  on  applique  le  sphygmographe  sur  des  artères  très  éloignées  du 
eœur:  c'est  ainsi  que  le  pouls  est  seulement  dicrote  dans  l'artère  dorsale 
du  pied.  Ses  explications  à  ce  sujet  sont  d'ailleurs  très  obscures. 

Comme  Naumann  il  remarque  que  la  distance  entre  l'ondée  dicrotique 
^la  ligne  ascendante  est  plus  grande  au  fur  et  à  mesure  que  l'on  s'éloigne 
*da  cœur.  11  y  a  cependant  à  signaler  dans  ses  travaux  un  petit  point 
intéressant  :  il  a  essayé  expérimentalement  de  montrer  aux  yeux  le  dicro* 
tisme  et  faire  voir  qu'il  se  produit  bien  du  centre  vers  la  périphérie. 
Pour  cela  il  intercale  sur  le  trajet  du  tuyau  élastique  de  son  appareil  un 
bout  de  tube  en  verre,  dans  lequel  est  suspendue  une  feuille  d'or;  cette 
feuille  est  d'abord  portée  par  le  courant  entrant  vers  la  périphérie,  puis 
retourne  au  centre  :  mais  pendant  que  ce  second  mouvement  a  lieu 
survient  une  petite  oscillation  qui  la  repousse  vers  la  périphérie.  Enfin 
reconnaissant  lui-même  combien  il  est  difficile  et  nécessaire  de  mettre 
un  peu  de  clarté  et  d'ordre  dans  toutes  ces  ondées  par  lui  décrites,  il  pro- 
pose la  terminologie  suivante. 
Pouls  simple  :  pas  d'ondulation,  ni  sur  l'ascension  ni  sur  la  descente  : 

1.  Landois,  Die  normale  Gestalt  der  Pulscurven  (Archiv  fur  Anat,  Physiol.y 
•.witientehaf-  Med,,  1864,  p.  111). 
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P.  anacrotique  :  ondulation  sur  l'ascension. 

P.  catacrotique  :  ondulation,  sur  la  ligne  de  descente;  d'après  le  nombre 
des  oscillations,  il  a  divisé  le  pouls  en  anadicrotique^  anatricrotique, 
katadicrotique,  etc. 

De  tout  ce  travail  obscur  et  difîus  il  ne  faut  retenir  que  ce  fait  :  l'agent 
primordial  du  dicrotisme  c'est  l'élasticité  propre  aux  tuniques  artérielles. 

Moëns,  enfin,  et  c'est  par  lui  que  nous  finirons  ce  long  chapitre  d'his- 
torique, ou  pour  mieux  dire  d'histoire  physiologique,  Moêns  établit  une 
comparaison  entre  les  ondes  qui  se  produisent  dans  les  vaisseaux  artériels 
et  celles  qui  se  manifestent  dans  un  tube  élastique  dont  un  bout  est  en 
communication  avec  un  réservoir,  l'autre  avec  un  récipient,  quand  on 
ferme  ou  ouvre  le  robinet  qui  correspond  à  la  première  extrémité  :  l'onde 
dicrote  est  une  onde  de  fermeture.  —  En  effet  quand  on  ferme  le  robinet, 
le  liquide,  en  vertu  de  la  force  donnée,  continue  son  mouvement  vers 
l'extrémité  ouverte  du  tube  :  derrière  lui  le  tube  élastique  revient  sur  lui- 
même  à  partir  de  sa  portion  fermée  :  mais  il  reprend  rapidement  sa  forme 
primitive  produisant  alors  une  aspiration  qui  rappelle  le  liquide  de  l'ex- 
trémité d'écoulement  vers  l'extrémité  close.  Il  se  produit  alors  un  nouvel 
écoulement  centrifuge  qui  est  le  point  de  départ  de  l'onde  dicrote. 

Par  conséquent  pour  les  trois  auteurs  dont  nous  venons  d'exposer  l'opi- 
nion, il  faut  pour  que  l'onde  centrifuge  secondaire  se  produise  que  le 
sang  reflue  d'abord  vers  les  valvules  aortiques  :  mais  tandis  que  Landois 
explique  ce  reflux  par  le  retrait  élastique  des  artères,  les  deux  autres 
auteurs  l'attribuent  à  une  force  aspiratrice  qui  pour  Marey  résulte  du 
vide  laissé  par  la  colonne  sanguine  derrière  elle,  tandis  que  pour  Moëns 
elle  est  créée  par  la  paroi  elle-même. 

En  définitive,  de  tout  ce  qui  précède,  on  peut  conclure  qu'il  est  difficile 
d'expliquer  le  dicrotisme  par  l'intervention  d'un  ou  de  deux  facteurs  seu- 
lement :  c'est  un  phénomène  complexe  :  et  ici,  comme  en  bien  des  circon- 
stances, il  faut  être  éclectique,  et  savoir  prendre  k  chaque  théorie  ce 
qu'elle  a  de  bon. 

Mais  nous  n'en  avons  pas  encore  fini  avec  la  physiologie  du  pouls 
dicrote  :  il  nous  faut  voir  maintenant  à  quelles  lois  il  est  soumis,  com- 
ment agissent  sur  lui  les  différents  états  physiques  intrinsèques  et  extrin- 
sèques de  l'organisme. 


IV 


Influence  des  conditions  intra-  et  extra-organiques  sur  le  dicrotisme. 

Agents  physiologiques^  agents  physiques. 

Etant  donné  son  mode  de  production,  l'onde  secondaire  est  donc  en 
tout  semblable  à  l'onde  primitive  :  comme  elle,  elle  est  soumise  à  un  cer- 
tain nombre  d'agents,  les  uns  physiologiques  (fréquence,  force  du  cœur. 
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tension  artérielle,  mouvements  respiratoires,  etc.)»  les  autres  physiques 
(chalear,  froid,  pression  atmosphérique,  etc.). 

On  pourrait  à  la  rigueur  poser  un  certain  nombre  de  lois  :  mais  il  nous 
semble  plus  logique  et  surtout  plus  clair,  étant  données  les  explications 
qoe  nécessite  cette  étude,  d'examiner  chacun  de  ces  agents  en  particulier  et 
sebn  son  importance,  et  de  voir  si,  et  comment,  il  influe  sur  le  dicrotisme, 
soit  pour  Texagérer,  soit  pour  le  diminuer  ou  même  le  faire  disparaître. 
—  Faisons  remarquer  dès  maintenant,  que  pour  le  moment  nous  restons 
dans  le  domaine  purement  physiologique,  nous  réservant  d'étudier  plu9 
tard,  dans  un  chapitre  spécial,  ce  qui  a  trait  à  la  pathologie. 

A.  Fréquence  et  force  du  cœur.  —  rension  artérielle»  —  Une  des 
premières  lois  que  Ton  peut  énoncer  c'est  que  le  dicrotisme  est  d'autant 
plus  marqué  que  la  systole  ventriculaire  est  plus  brève  et  plus  énergique, 
c'est-à-dire  que  l'ondée  sanguine  est  plus  rapide  et  moins  volumineuse. 
Cela  se  comprendra  aisément  si  l'on  veut  bien  se  reporter  aux  deux  théo- 
ries de  Moëns  et  Marey,  attribuant  une  importance  capitale  au  vide  que 
la  colonne  liquide  laisse  derrière  elle  dans  le  tube  artériel,  car  ce  vide 
sera  d'autant  plus  grand  que  l'ondée  sanguine  sera  moins  abondante  et 
passera  plus  vite. 

La  question  de  volume  de  l'onde  s'explique  d*elle-même.  Quant  à  celle 
de  sa  rapidité  elle  se  comprend  facilement;  il  ne  faut  pas  en  effet  que  le 
pouls  soit  trop  rapide  ou  trop  lent,  car  s'il  est  trop  rapide,  la  succession 
très  proche  des  systoles  ne  permettra  pas  la  formation  de  Tonde  en  retour, 
puis  secondairement  centrifuge  ;  et  de  même  si  le  pouls  est  lent,  l'onde 
secondaire  pourra  donner  naissance  à  son  tour  à  une  ou  plusieurs  autres 
ondes  de  même  nature  :  le  pouls  dicrote  deviendra  alors  tricrote  ou  même 
polycrote. 

Par  conséquent  il  faut  que  le  cœur  batte  assez  vite,  assez  fort  chez  un 
individu  dont  la,  tension  artérielle  soit  peu  élevée.  —  Il  nous  faut  dono 
étudier  les  difTéréntes  circonstances  qui  peuvent  modifier  la  fréquence  et 
la  force  du  cœur  ainsi  que  la  tension  artérielle  puisqu'elles  agiront  indi- 
rectement sur  le  dicrotisme.  Ces  trois  éléments  sont  intimement  liés. 

Le  cœur  bat  d'autant  plus  vite  qu'il  éprouve  moins  de  peine  à  se  vider  : 
c  at-à-dire  que  la  pression  du  liquide  contenu  dans  l'appareil  circulatoire 
lui  opposera  moins  de  résistance  :  ou  pour  mieux  dire  que  la  tension 
utérieile  sera  moindre. 

De  même  la  force  du  pouls,  c'est-à-dire  l'énergie  avec  laquelle  est  sou- 
levé le  doigt  appliqué  sur  l'artère,  est  sous  la  dépendance,  non  seulement 
des  contractions  ventriculaires,  mais  encore  et  toujours  sous  celle  de  la 
circulation  périphérique,  de  la  pression  artérielle,  car  ainsi  que  l'a  dit 
^vey,  et  ainsi  que  la  simple  connaissance  des  conditions  physiques  de 
1a  circulation  permet  de  la  comprendre,  la  force  du  pouls  est  en  raison 
directe  de  la  force  du  cœur  et  en  raison  inverse  de  la  tension  moyenne 
du  sang,  c'est-à-dire  des  résistances  périphériques. 

^&r  conséquent  toute  circonstance  qui  diminuera  la  pression  du  sang 
^08 les  artères  augmentera  la  fréquence  et  la  force  du  pouls  :  inverse-. 
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ment  tout  ce  qui  peut  augmenter  la  pression  artérielle  ralentit  et  affaiblit 

le  pouls. 

Dans  le  premier  sens  agiront  l'inapiration,  la  paralysie  T&so-motrioe, 
la  VBBO-dilatation,  en  particulier  celle  qu'amène  l'élévation  de  la  tempént- 
ture  :  la  saignée,  l'arrêt  des  battemenU  du  cœur,  l'attitude  verticale  du 
corps,  la  position  verticale  du  bras,  les  inhalations  de  nitrite  d'amyle  et 
lee  Injections  de  ob  lorhydrate  de  pllocarpine,  car  elles  produisent  la  vaso- 
dilatation. —  Dans  toutes  ces  circonstanoes  le  passage  du  sang  dans  las 
veines  est  Tacilité. 

Dans  le  deuxième  sens,  au  contraire,  agiront  l'expiration  et  surtout 
l'expiration  forcée,  refFort,  la  vaso-oonstriction,  en  particulier  celle  qu'en- 
gendre le  froid,  une  oblitération  vasoulaire  étendue,  la  compression,  la 
ligature  du  vaisseau  principal  d'un  membre,  les  mouvements  très  fréquenta 
du  cœur,  l'attitude  horizontale  du  corps,  la  position  horizontale  du  bras, 
le  séjour  dans  l'air  comprimé,  eto. 

Toutes  ces  causes  mettent  plus  ou  moine  obstacle  au  passage  du  sang 
dans  le  système  nerveux  et  par  conséquent  élèvent  la  tension  artérielle. 

Quelques-unes  d'entre  elles  méritent  mieux  qu'une  simple  mention  : 
soit  à  cause  de  leur  importance,  la  respiration  par  exemple,  soit  en  raison 
des  expériences  dont  elles  ont  fait  l'objet  comme  l'air  comprimé  (Vivenot) 
ou  la  température  CWolfT). 

Air  comprimé.  —  Vivenot',  dans  ses  recherches  sur  l'influence  de  l'air 
comprimé  sur  la  circulation,  trouve  que  l'on  ne  tient  pas  assez  compte  des 
changements  produits  par  l'air  comprimé  sur  les  parois  dès  vaisseaux  et 
sur  leur  contenu.  11  a  cherché  â  construire  un  appareil  dans  lequel  tout 
serait  réduit  à  deux  facteurs  déterminés  :  la  contractilité  des  vaisseaux  et 
la  pression  du  sang.  Toutes  les  autres  circonstances  perturbatrices,  telles 
que  :  influences  nerveuses,  changements  d'intensité  de  l'action  du  cœur, 
étant  éliminées. 

Il  espère,  h  l'aide  d'un  appareil  construit  sur  ce  schéma,  trouver  la 
solution  de  ce  problème  .'  quelle  est  la  cause  du  diorotisme? 

Voici  en  quelques  mots  la  description  de  son  appareil.  Il  prend  une 
boule  de  caoutchouc  prolongée  par  un  tube  de  même  substance,  d'environ 
0  m.  50  centimètres  de  long,  et  le  remplit  à  la  pression  normale  de  l'air, 
d'eau  simple  :  puis  il  les  ferme  à  leur  extrémité  libre.  On  a  ainsi  un  cœur 
isolé  (le  ballon),  une  artère  (le  tube)  qui,  remplis  d'une  certaine  masise 
de  sang  (eau),  se  trouvent  dans  un  élat  de  distension  moyenne.  —  On 
applique  le  sphygmographe  de  la  façon  accoutumée  sur  le  tube  (comme 
sur  l'artère  radiale),  et  au  moyen  d'un  poids  tombant,  à  des  intervalles 
égaux,  et  toujours  de  la  même  hauteur  sur  le  ballon  de  caoutchouc,  on  y 
produit  une  pression  toujours  semblable,  et  qui,  en  vertu  de  la  loi  des 


1.  Vivenot,  Ueber  den  Einfluss  des  veratârklen  und  Vfrmind.  Lufldrucket,  elc. 
{mrd.  lakrbuchei-  der  K.  K.  Gcxeilscfiafl  der  Aerzte  zu  tVini.  (KGj);  ~  Vcber  die 
Ve"'i't'leriin<]fa  itn  arleriellen  Stromgebiele  unler  dem  Einflusse  des  cerstdrkien 
Lufidracke»,  1866;   Yirchow'a  Arehit  fur  paihotogiicht  Analomie,  t.  XXXIV. 
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moufements  des  oodes  liquides,  se  propage  à  la  fois  au  contenu  et  aux 
parois  du  ballon  et  du  tube  (ondée  du  pouls)  et,  comme  le  pouls  lui-même, 
s'inscrit  sur  le  papier  sphygmographique  en  une  série  de  courbes.  Par 
ooBséqfiient  on  a  ainsi  imité  toutes  les  conditions  d*une  impulsion  du  cœur 
(aidant  toujours  la  même  force  et  éliminé  dans  cette  expérience  Tin- 
flnenoe  d'un  changement  quelconque  dans  Tintensité  de  Timpulsion  du 
oœur.  —  Il  pst  en  outre  aisé  d'opérer  avec  cet  appareil  dans  Tair  com- 
primé comme  dans  Tair  normal. 

Nous  ne  voulons  pas  suivre  Vivenot  dans  les  détails  compliqués  d'une 
longue  expérimentation. 

Disons  seulement  à  quelles  conclusions  il  arrive  en  ce  qui  concerne  le 
dicrotisme. 

t  En  nous  fondant,  dit-il,  sur  les  résultats  obtenus  au  moyen  du  sphyg- 
mographe  appliqué  sur  l'artère  humaine  et  sur  l'appareil  en  caoutchouc, 
enyariantla  pression  de  l'air  et  laissant  invariable  la  force  d'impulsion 
du  cœur,  nous  montrons  que  le  dicrotisme  est  l'expression  de  mouvements 
ondulatoires  produits  par  l'interférence  des  ondées  sanguines  qui  se  suc- 
cèdent et  qui  sont  transmis  à  la  paroi  élastique  de  l'artère.  Le  dicrotisme 
si  évident  et  certain  produit  par  notre  appareil  artificiel,  bien  qu'on  n'y 
eût  placé  aucune  imitation  des  valvules  du  cœur,  montre  que  l'opinion  de 
Har8y,qui  représente  le  dicrotisme  comme  produit  par  le  rebondissement 
de  Tonde  sanguine  sur  les  valvules  aortiques  ou  sur  la  bifurcation  de 
Taorte,  sous  l'influence  de  la  systole  cardiaque,  et  considère  la  première 
onde  observée  sur  la  ligne  de  descente  comme  l'expression  de  ce  fait, 
manque  de  fondement. 

«  La  disparition  complète  du  dicrotisme  dans  l'air  comprimé  nous 
montre  d'une  façon  frappante  que  ce  n'est  pas  là,  ainsi  que  le  pensait 
Meissner,  un  artifice  produit  par  une  vibration  propre  de  l'instrument, 
puisque  dans  l'air  comprimé  les  conditions  de  cette  vibration  sont  les 
mêmes  qu'à  la  pression  atmosphérique  normale.  Si  nous  avions  besoin, 
après  ces  expériences  démonstratives,  de  rechercher  encore  un  autre 
moyen  de  confirmation  pour  notre  explication  du  dicrotisme,  nous  le  trou- 
verions dans  le  résultat  obtenu,  à  savoir,  que  par  suite  de  la  compression 
de  l'air  une  partie  du  liquide  s'étant  écoulée  hors  du  tube,  la  diminution 
de  tension  qui  s'ensuivit,  amena  un  dicrotisme  franc  sous  la  pression  nor- 
nudedeTair  et  un  indice  de  celui-ci  dans  l'air  comprimé.  > 

Par  conséquent  sous  l'influence  de  l'air  comprimé,  le  dicrotisme  dispa- 
rait entièrement,  en  même  temps  que  la  pulsation  principale  se  traduit 
PAT  une  secousse  moins  ample.  L'amplitude  perd  de  4/5  —  5/6  de  sa 
hauteur  primitive,  de  sorte  que  toute  la  série  de  pulsations  tracées  peut 
être  alors  réduite  à  une  ligne  où  les  secousses  sont  à  peine  perceptibles. 

Respiration.  —  Il  est  évident  que  les  mouvements  respiratoires  doivent 
avoir  une  influence  très  nette  sur  le  dicrotisme,  car  leur  action  sur  la  cir- 
culation est  connue  depuis  longtemps  déjà.  Sous  l'influence  de  l'inspira- 
tion normale,  il  y  a  bien  accélération  des  battements  cardiaques,  mais  il 
SB  produit  en  même  temps  un  abaissement  considérable  de  la  tension 
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périphérique;  et  bien  plus,  dans  l'inspiration  forcée»  on  a  non  seulement 
diminution  de  la  tension  artérielle,  mais  encore  ralentissement  du  pouls, 
par  conséquent  les  meilleures  conditions  pour  la  réalisation  du  dicrotisme. 

Au  contraire  dans  respiration,  si  les  battements  cardiaques  diminuent 
de  rapidité,  diminution  qui  peut  arriver  chez  certains  individus  à  un  véri- 
table arrêt  du  cœur,  il  y  a  en  même  temps  augmentation  considérable  de 
la  pression  artérielle  :  la  force  du  pouls  augmente.  Et  cependant  cer- 
tains auteurs  soutiennent  que  dans  Teftort,  qui  peut  être  comparé  à  une 
expiration  forcée,  le  dicrotisme  s*exagère,  car,  disent-ils,  pendant  la  durée 
de  TefTort  :  1»  il  y  a  moindre  réplétion  do  Taorte,  2®  les  ondées  ventricu'- 
laires  diminuent  de  volume. 

Attitude  du  corps.  —  Nous  avons  déjà  dit  quelle  pouvait  être  l'in- 
fluence de  Tattitude  du  corps  sur  la  circulation  envisagée  dans  son 
ensemble,  car  il  y  a  augmentation  de  pression  à  mesure  que  le  sujet 
passe  de  la  position  verticale  à  des  attitudes  qui  se  rapprochent  de  plus 
en  plus  de  Thorizontale.  Bien  plus,  on  peut  observer  de  semblables  modi- 
fications dans  un  département  circonscrit,  dans  un  membre,  par  exemple  : 
lorsque  le  bras  est  élevé  verticalement,  on  aura  un  tracé  difTérent  de 
celui  qu'on  aura  quand  il  occupe  une  autre  position,  horizontale  par 
exemple.  Dans  le  premier  cas,  la  pression  est  diminuée  :  les  pulsations 
sont  plus  amples,  le  dicrotisme  plus  marqué;  dans  le  second,  au  con* 
traire,  les  secousses  seront  moins  nettes,  le  dicrotisme  moins  accusé. 

Activité  musculaire.  —  Sur  un  individu,  faisant  un  exercice  qui  exige 
un  travail  musculaire  d*une  certaine  intensité,  on  constate  l'accélération 
de  la  circulation,  rabaissement  de  la  tension  en  même  temps  que  le  pouls 
devient  fréquent  et  fort.  Mais  il  y  a  là  une  action  complexe  dans  laquelle 
il  faut  faire  intervenir  non  seulement  l'abaissement  de  tension  que  pro- 
duit Factivité  musculaire,  mais  encore  l'élévation  de  température  qui 
influe  sur  le  cœur  et  sur  ses  nerfs,  Taccélération  de  la  respiration  qui 
modifie  les  conditions  de  la  circulation  pulmonaire,  et  peut  influer  sur  la 
fréquence  du  pouls;  c'est  encore  la  diminution  des  résistances  périphé- 
riques, c'est-à-dire  rabaissement  de  pression,  qui  est  ici  la  cause  princi- 
pale de  Taugmcntation  de  nombre  et  d  amplitude  des  pulsations,  comme 
de  la  facilité  du  dicrotisme. 

Digestion,  Nourriture.  —  Après  l'ingestion  d'aliments  chauds  et  sur- 
tout de  boissons  chaudes  et  alcooliques,  on  voit  le  pouls  présenter  des 
battements  accélérés,  avec  amplitude  et  dicrotisme  exagérés.  Lies  formes 
de  tracés  qui  se  produisent  sous  l'influence  de  l'alcool  rappellent  (Marey) 
celles  des  affections  fébriles  et,  dans  l'état  d'ivresse,  le  pouls  prend  fran* 
chement  les  caractères  du  pouls  de  la  fièvre  typhoïde. 

Travail  intellectuel.  —  Gley  a  observé  que,  pendant  le  travail  intel- 
lectuel, la  force  du  pouls  carotidien  est  plus  grande,  Tascension  plus 
longue,  le  dicrotisme  plus  marqué. 

Volonté.  —  Il  semble  qu'on  puisse  toujours  plus  ou  moins  agir  sur  le 
dicrotisme,  puisqu'on  peut  modifier  le  rythme  cardiaque  par  l'intermé- 
diaire de  la  respiration,  voire  même  que  certaines  personnes,  comme  nous 
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ravoDs  déjà  signalé,  sont  capables  d'arrêter  complètement  les  battements 
du  oœur. 

Sexe.  Age,  <—  Il  y  a  peu  de  chose  à  dire  sur  ces  deux  points,  qui  n'offrent 
d'ailleurs  guère  dMntérêt  pour  notre  sujet.  Nous  pouvons  cependant  faire 
remarquer  dès  maintenant  que,  chez  le  vieillard,  le  dicrotisme  a  une  cer- 
taine tendance  à  disparaître  complètement,  à  cause  du  peu  d'élasticité  des 
srières,  atteintes  de  isénilité.  Nous  reviendrons  sur  ce  point  en  parlant 
plus  loin  du  pouls  des  artério*scléreux. 

Influence  du  siège  de  V exploration.  —  Le  tracé  n'est  pas  le  même 
pour  toutes  les  artères.  Selon  Landois,  toute  onde  perdant  de  son  ampli- 
tude à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  son  point  de  formation,  le  pouls  perd 
de  son  intensité  et  le  dicrotisme  de  sa  netteté.  En  outre,  ce  dernier  appa- 
raît d*autant  plus  tard  après  la  pulsation  primitive,  que  Tartère  est  plus 
éloignée  du  cœur.  Le  retard  serait  de  0,35  à  0,37  de  seconde  sur  la  caro- 
tide; 0,36  à  0,38-0,40  secondes  au  membre  supérieur;  0,45  à  0,52-0,59  se- 
condes au  membre  inférieur. 

Le  retard  serait  proportionnel  à  la  longueur  du  tube  parcouru. 

Marey  n'est  pas  de  cet  avis,  car  il  admet  que,  quel  que  soit  Je  point 
considéré,  le  retard  est  toujours  le  même.  Moens  se  rattache  à  l'opinion 
de  Landois,  mais  explique  l'inégalité  du  retard,  non  pas  par  la  longueur 
du  chemin  parcouru,  mais  par  l'inégale  rapidité  des  ondes  hautes  et  des 
ondes  peu  élevées.  Le  retard  doit  donc  augmenter  au  fur  et  à  mesure 
que  l'on  s'éloigne  du  cœur. 

Variations  diurnes.  —  Il  est  évident,  a  priori^  que  le  dicrotisme 
doit  varier  au  même  titre  que  le  pouls,  considéré  dans  son  ensemble, 
suivant  le  moment  de  la  journée  où  on  l'étudié,  car  l'organisme  passe 
par  une  série  d'états  très  différents  les  uns  des  autres,  comme  nature  et 
influence  physiologique  :  repos,  mouvement,  digestion  et  certainement 
température. 

Influences  extérieures.  Pression  atmosphérique.  Température.  — 
En  effet,  l'état  du  milieu  ambiant  agit  d'une  façon  certaine  sur  l'orga- 
nisme. Nous  avons  déjà  vu  ce  qui  concerne  la  pression  atmosphérique 
lExpér.  de  Vivenot)  ;  nous  n'y  reviendrons  pas,  mais  il  nous  faut  parler  ' 
do  la  température. 

On  s'explique  facilement  l'action  de  la  chaleur.  Elle  détermine  la  vaso- 
dilatation, augmente  Tamplitude  du  pouls,  et  par  là  même,  son  dicrotisme. 
U  froid,  au  contraire,  amène  la  raso-constriction,  d'où  augmentation 
de  la  tension  artérielle  et  diminution  du  dicrotisme. 

Hiégel  a  démontré  l'existence  d'un  parallélisme  complet  entre  l'éléva- 
tion de  la  température  du  corps  et  le  dicrotisme.  Mais  ses  recherches 
portaient  sur  des  individus  atteints  de  fièvre,  chez  lesquels  intervenaient 
d^autres  conditions. 

Wolff  1  a  étudié  très  en  détail  les  rapports  qui  relient  la  température 
*Q  pouls,  et  en  particulier  en  ce  qui  ooncerne  le  phénomène  du  dicro- 

1-  Wolff,  Characterislik  des  Arterumpuls^  Leipzig,  1865. 

EIev.  de  mèd.,  tous  XIV.  —  1894.  22 
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tisme.  Pour  lui,  les  variations  du  dicrotisme  suivent  une  marche  parallèle 
à  celle  de  la  température.  Il  a  décrit  trois  sortes  de  pouls  dicroto  : 

i<>  Incomplètement  dicrote  :  sous-*  ou  hypo-dicrote,  o'est-à^re  que 
l'élévation  de  recul  (Eichhorsi)  se  produit  avant  que  la  ligne  de  descente 
ait  atteint  la  base  de  la  courbe  ; 

^^  Complètement  dicrote  :  l'élévation  de  recul  apparaît  seulement  quand 
la  ligne  de  descente  est  arrivée  à  la  base,  de  façon  à  s'insinuer  en  quelque 
Sorte  entre  deux  pulsations  consécutives  ; 

3^  Super-  ou  hyper-dicrote  :  Télévation  tombe  au  début  de  la  ligne 
d*ascension  de  la  pulsation  suivante. 

Or,  il  a  remarqué  :  {^  que  le  pouls  radial,  à  une  température  de  30<»R 
(38<^,7  C),  donne  un  tracé  hypo-dicrote;  2®  le  pouls  dicrote  complet  appa- 
raît quand  la  fièvre  est  montée  à  une  hauteur  telle  que  la  température  du 
corps  mesurée  par  les  mêmes  agents,  s*élève  au  moins  à  31o,8  R.  (39^,70.), 
et  au  plus  à  32^,4  R.  (4(K,5  C).  Ce  dicrotisme  se  montre  dans  le  typhus 
à  tous  les  moments  de  la  journée,  alors  que  la  température  se  meut 
entre  31^,8  et  32^,4  (R).  Quand  elle  dépasse  32^,4,  le  pouls  devient  super- 
dicrote. 

Dans  la  rémission  fébrile,  qui  tombe  au-dessous  de  31^,8  R.,  le  tracé 
sous-dicrote  ou  dicrote  bas  se  montre  de  nouveau.  De  même  que  dans  la 
fièvre  continue,  le  pouls  dicrote  peut  se  montrer  aussi  presque  sans 
discontinuer  dans  la  période  fébrile  d'état  de  la  pneumonie  et  des  exan- 
thèmes aigus,  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  de  la  périoardite  et  de 
Tendocardite  et  ici  aussi,  comme  dans  le  typhus,  pendant  les  périodes  de 
rémission,  les  élévations  de  température  qui  montent  à  32<>,  sont  accom- 
pagnées de  pouls  dicrote  complet,  et  les  abaissements  de  température 
aux  environs  de  31®,  le  sont  du  pouls  incomplètement  dicrote  :  le  tracé 
du  pouls  radial  se  comporte  de  même  dans  d'autres  maladies  fébriles  à 
rémission  ou  à  d'autres  époques  des  maladies  :  dans  la  pleurésie,  la 
tuberculose,  etc. 

Nous  avons  été  forcés  d'empiéter  ici  sur  le  domaine  de  la  pathologie, 
car  nous  avons  voulu  étudier  en  une  fois  l'influence  de  la  température 
aussi  bien  anormale  que  normale. 

Etat  des  valvules  sigmoïdes,  ~  Enfîn,  il  est  un  dernier  élément,  une 
dernière  condition  de  la  production  du  dicrotisme,  c'est  l'intégrité  des 
valvules  sigmoïdes  de  l'aorte.  £t  cependant  ce  point  a  été  bien  contro* 
versé  et  il  semble  qu'on  doive  faire  quelques  réserves.  Marey,  et  cela 
découle  de  sa  théorie  du  dicrotisme,  soutient  que  l'intégrité  de  oes 
valvules  semi-lunaires  est  indispensable  pour  la  production  du  dicro- 
tisme ;  que  leur  destruction  expérimentale  ou  pathologique  le  fait  dispa- 
raître, car  pour  lui  elles  sont  l'agent  principal  du  reflux  de  Tonde  centri- 
fuge secondaire.  D'autres  auteurs,  et  parmi  ceux-ci  nous  citerons  les 
noms  de  Galabin  (1873},  de  Vivenot  (voir  plus  haut),  admettent  au  con- 
traire, que  le  dicrotisme  peut  se  produire  tout  de  même,  quand  il  y  a 
destruction  des  valvules  sigmoïdes,  car  alors  le  sang  rebondit  non  plus 
sur  les  valvules,  mais  sur  la  paroi  ventriculaire. 
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Pour  Marey,  l'onde  centrifuge  secondaire  non  seulement  part  des 
TalTules  sigmoldesy  mais  elle  correspond  à  la  fermeture  de  ces  mêmes 
nivules.  Aussi  lui  a-t-il  donné  le  nom  d^onde  sigmoïdienne. 

Cette  opinion  n'est  pas  admise  par  tous  les  auteurs»  et  ceci  nous  amène 
à  parler  de  Vonde  systolique. 

Onde  systolique.  —  Celle-ci  se  rattache  au  dicrotisme,  mais  ne  doit  pas 
être  confondue  avec  lui.  Elle  a  reçu  différents  noms,  que  nous  avons 
déjà  signalés  :  Onde  de  clôture  des  sigmoldee  (Klappensohlûssel  ele» 
Tition);  onde  K  (Landois);  onde  S  (Moens). 

Si  Ton  examine  un  tracé  sphygmographique,  on  constate  entre  le 
sommet  et  le  rebondissement  dicrote  une  ondulation  que  Ton  observe 
sur  la  carotide,  les  grosses  artères,  telles  que  la  fémorale,  l'axillaire,  quel* 
qnefois  la  radiale.  La  production  de  cette  onde  est  d'une  explication  com* 
plexe,  il  faut  admettre  que  le  ventricule  reste  contracté  un  certain  temps 
(0,il5')  après  qu'il  s'est  vidé.  Or,  par  ce  fait  qu'il  a  évacué  son  contenu 
il  se  produit  dans  sa  cavité  une  pression  négative  (vide  post-systolique 
dellarey.)  Cette  pression  se  fait  sentir  dans  les  artères  et  elle  dure  assez 
longtemps  pour  faire  refluer  une  certaine  quantité  de  liquide  dans  les 
valvules  sigmoîdes,  qui  se  ferment,  et  il  se  forme  alors  une  onde  posi- 
tive, Tonde  S.  Il  «st  assez  difficile  d'apprécier  exactement  si  elle  coïncide 
avec  la  fermeture  des  valvules.  Approximativement,  oui  ;  théoriquement, 
non;  puisque  le  reflux  qui  la  provoque  a  commencé  avant  la  chute  des 
sigmoîdes,  et  pour  être  absolument  exact  il  faut  dire  que  le  commence- 
ment de  la  diastole  se  trouve  marqué  sur  le  tracé,  exactement  entre 
Tonde  8  et  l'onde  dicrote. 

Il  est  d'ailleurs  souvent  assez  diflicile  de  s'orienter  sur  la  ligne  de 
descente  du  sphygmogramme,  car  s'il  est  aisé  d'interpréter  un  tracé  sur 
iequel  la  ligne  de  descente  présente  une  ou  deux  oscillations  (onde  dicrote 
et  onde  S)  il  n'en  est  plus  de  même  quand  cette  ligne  est  très  ondu- 
leuse.  Nous  avons  en  effet,  au  début  de  cette  étude,  signalé  les  ondes  de 
moindre  importance  auxquelles  on  a  donné  le  nom  d'ondes  d'élasticité. 
Elles  appartiennent  non  plus  au  liquide,  mais  aux  parois  artérielles,  qui, 
comparables  à  des  lames  de  caoutchouc,  se  distendent  et  se  relâchent 
brusquement  en  produisant  une  série  de  vibrations.  Contrairement  à 
l'oscillation  dicrote,  elles  augmentent  alors  avec  la  tension  artérielle  « 
Ajoutons  que  Marey  et  Moens  n'acceptent  pas  cette  explication,  car  suivant 
eux,  il  semble  impossible  que  la  paroi  d'un  tube  puisse  vibrer  indépen* 
damment  du  liquide  qu'il  renferme,  quel  qu'il  soit. 

Enfin,  nous  croyons  devoir  dire  deux  mots  de  ce  qu'on  a  appelé  le 
pouls  anacrote^  c'est-à-dire  celui  dans  lequel  il  y  a  un  rebondissement, 
non  plus  sur  la  ligne  de  descente,  mais  sur  ia  ligne  d'ascension.  Certains 
auteurs  en  effet,  et  Landois  fut  de  ce  nombre,  avaient  donné  de  cette 
forme  de  pouls  une  singulière  interprétation.  Ils  avaient  pris  l'onde 
principale  pour  le  rebondissement  et  avaient  pensé  qu'on  avait  là  affaire 
à  un  dicrotisme  tellement  exagéré  que  sur  un  tracé,  Tonde  secondaire 
s'élevait  beaucoup  plus  haut  que  l'onde  primitive.  L'interprétation  était 
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fausse,  mais  ranacrotisme  n'est  qu^une  des  formes  du  pouls  dicrote.  En 
effet,  rappelons-nous  ce  que  nous  avons  vu  un  peu  plus  haut. 

Quand  le  pouls  bat  avec  une  vitesse  modérée,  Tonde  dicrote  se  marque 
sur  la  ligne  de  descente.  S'il  se  ralentit,  la  première  onde  secondaire 
centrifuge  a  le  temps  de  donner  naissance  à  d^autres  ondes  de  même 
nature.  Le  pouls  devient  tricrote,  polyorote. 

Si  au  contraire  il  s'accélère,  le  rebondissen^ent  se  rapproche  de  plus  en 
plus  de  la  partie  inférieure  de  la  ligne  de  descente  :  à  un  moment  donné, 
il  sera  à  égale  distance  de  la  pulsation  à  laquelle  il  appartient,  et  de 
celle  qui  vient  immédiatement  après.  G^est  le  pouls  intermédiaire  de 
Lorain  *. 

Si  le  pouls  s'accélère  encore,  le  rebondissement  n'aura  pas  le  temps 
de  se  produire  à  sa  place  ordinaire  et  il  empiétera  sur  la  ligne  d'ascen- 
sion, de  la  pulsation  qui  suit  immédiatement  celle  à  laquelle  il  appartient 
en  réalité.  C'est  là  le  pouls  anacrote.  On  voit  donc  bien  que  ce  n'est 
qu'une  forme  spéciale  de  dicrotisme. 

A  peine  est-il  besoin  d'ajouter  que,  si  le  pouls  devient  très  rapide,  le 
dicrotisme  n'a  plus  le  temps  de  se  produire  du  tout  :  le  pouls  devient 
monocrote. 

Dicrotisme  dans  le  pouls  des  organes  et  dans  le  pouls,  veineux,  — 
Jusqu'ici  nous  ne  nous  sommes  occupés  que  de  ce  qui  se  passe  dans 
l'arbre  artériel  à  proprement  parler.  Or,  les  mouvements  successifs  de 
dilatation  et  de  rétraction  des  artères  et  des  artérioles,  déterminent 
des  variations  de  volume  des  organes  auxquels  elles  se  rendent.  Ce  sont 
ces  alternatives  de  turgescence  et  de  resserrement  d'un  membre  ou 
d'un  viscère  rendus  appréciables  par  des  appareils  appropriés,  que  l'on 
désigne  sous  le  nom  de  pouls  des  organes.  On  conçoit  donc  a  p  riori  que 
le  pouls  des  organes  soit  soumis  aux  mêmes  lois,  aux  mêmes  influences 
que  le  pouls  artériel  proprement  dit,  et  en  effet,  le  tracé  de  ce  pouls 
ressemble  entièrement  au  pouls  d'une  seule  artère,  il  présente  un  dicro- 
tisme simple  ou  double,  identique  à  celui  du  pouls  artériel. 

Bien  plus  les  ondes  secondaires,  et  nous  faisons  là  encore  une  légère 
excursion  dans  le  domaine  de  la  pathologie ,  peuvent  s'observer  sur  les 
veines.  Normalement,  le  courant  veineux  est  régulier  et  continu  sans 
renforcement,  ainsi  qu'on  peut  s'en  rendre  compte  en  faisant  une 
saignée.  Si  l'on  ouvre  une  veine  le  sang  jaillit,  mais  sans  secousses 
isochrones  à  la  systole  cardiaque.  Si,  au  contraire,  on  a  involontairement 
ouvert  une  artère  on  s'en  aperçoit  à  ce  que  l'issue  du  sang  se  fait  par 
jets  brusques  et  interrompus  par  des  intervalles  réguliers.  Donc,  norma- 
lement on  ne  doit  pas  avoir  de  dicrotisme  veineux. 

Mais  à  l'état  pathologique,  les  conditions  changent  et  le  phénomène 
du  pouls  peut  se  faire  sentir  dans  les  grosses  veines,  en  particulier  les 
jugulaires,  qui  sont  le  plus  accessibles  à  notre  exploration. 


i.  LoraiD,  Le  pouls,  ses  variations  et  ses  formes  diverses  dans  les  maladies, 
1870. 
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D'après  Bamberger  S  Geigel  '  et  Friedreioh  ',  le'pouls  veineux  que  Ton 

observe  dans  rinsuiTisance  tricuspide  serait  toujours  fortement  anacro- 

tique.  La  ligne  systolique  consiste  en  deux  parties,  dont  la  première  est 

courte,  oblique,  précédant  la  systole  cardiaque  et  produite  sous  Tinfluence 

des  contractions  de  Toreillette  droite.  La  deuxième  plus  longue,  plus 

▼erticale,  coïncide  avec  la  systole  et  est  liée  à  la  contraction  du  ventricule 

droit  Ce  dicrotisme  systolique  du  pouls  veineux  avait  déjà  été  signalé 

par  Gendrin  en  1843.  Dans  un  grand  nombre  de  tracés  veineux,  on  voit 

aussi  une  onde  dicrotique  sur  la  ligne  descendante.  Friedreich  y  voit  une 

réflexion  de  la  paroi  interne  du  cœur  droit,  comme  celle  admise  par 

Nauiiuinn  et  Galabin,  pour  expliquer  le  dicrotisme  artériel  dans  les  cas 

ou  ies  valvules  semi-lunaires  aortiques  n*existent  plus. 


Pathologie  et  Sèméiotiquê. 

Tel  est  le  pouls  dicrote  à  l'état  normal.  Dans  ces  conditions  il  n'offre 

qu'un  intérêt  expérimental.  Reste  à  chercher  maintenant  s'il  peut  être  de 

quelque  utilité  en  pathologie,  soit  au  point  de  vue  du  diagnostic,  soit  au 

point  de  vue  du  pronostic.  Jusqu'ici  à  part  quelques  rares  exceptions,  ce 

phénomène  a  été  laissé  dans  l'ombre  volontairement  ou  involontairement, 

en  tous  cas  d'une  façon  peut-être  imméritée  à  notre  avis. 

Etant  donnés  les  conditions,  les  facteurs  de  production  du  dicrotisme, 
o'est-à-dire  Têtat  de  la  contraction  cardiaque  (fréquence,  force  des  sys- 
toles) et  surtout  le  degré  de  tension  artérielle,  il  nous  est  permis  de  dire 
que  d^une  façon  générale,  tous  les  états  pathologiques  qui  agissent  sur 
ces  facteurs  influent  sur  le  dicrotisme,  soit  pour  le  diminuer,  soit  pour 
Texagérer.  Mais  dans  bien  des  cas,  l'importance  des  autres  symptômes 
permet  réellement  de  considérer  ce  phénomène  comme  un  symptôme 
négligeable.  C^est  pourquoi  nous  insisterons  peu  et  nous  ne  ferons  que 
passer  en  revue  les  affections  des  principaux  organes  dans  lesquelles 
l'attention  a  été  attirée  sur  le  dicrotisme. 

Affections  cardiaques  et  vasculaires.  —  Le  dicrotisme  est  augmenté 
d'une  façon  très  notable  dans  Vinsuffisance  mitrale,  car  en  raison  du 
reflux  qui  se  fait  vers  l'oreillette,  Fondée  sanguine  envoyée  par  le  ven* 
tricule  est  très' petite,  condition  favorable,  comme  nous  l'avons  vu,  à  la 
production  des  ondes  secondaires.  11  est  au  contraire  diminué  dans  le 
rétrécissement  aortique  à  cause  de  la  lenteur  de  pénétration  de  l'onde 

{.  Bam berger,   Beobaehtungen  ûber  der  Venenpuls  {Wûrzb.  med.  Zeilschrift^ 
i863,  IV,  232). 

2.  Geigel,  Veber  der  Venenpuls  (ibidem,  332). 

3.  Fricdrcîçb,  Ueber  der  Venenpuls  {Deutches  Arch,  fur  Klinik,  i865-66). 
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sanguine  dans  les  vaisseaux,  il  semble  au  premier  abord  qu'il  doive  en 
être  de  même  dans  Vinsuffisance  aortique.  Mais  ici  les  auteurs  ne  sont 
pas  d'accord;  nous  avons  déjà  vu  qu'en  pareil  cas  les  valvules  sigmoîdes 
insuflisantes  ne  constituant  plus  à  Tonde  de  retour  un  point  d'appui  pour 
aller  vers  la  périphérie,  le  dicrotisme  disparaissait  d'après  les  uns;  et 
qu'au  contraire  pour  d'autres  auteurs  (Qalabin)  le  phénomène  pourrait 
avoir  lieu  tout  de  même,  qu'il  serait  alors  produit  par  le  rebondissement 
du  sang  contre  la  paroi  ventriculaire. 

Le  dicrotisme  ne  serait  donc  que  retardé  du  peu  de  temps  que  le  sang 
met  à  aller  de  l'oriflce  aortique  au  fond  du  ventricule. 

Il  y  a  là  un  point  obscur.  En  effet,  si  l'on  examine  un  tracé  sphygmo- 
graphique  pris  sur  un  malade  atteint  d'Insuffisance  aortique,  on  constate 
sur  la  ligne  de  descente,  l'existence  d'un  ressaut  assez  brusque  que  Ton  a 
considéré  comme  pathognomonique  de  Tinsuffisance  aortique,  auquel  on 
a  donné  le  nom  de  crochet  de  l'insuffisance,  et  que  certains  auteurs  ont 
considéré  comme  absolument  -distinct  du  rebondissement  dicrote.  Telle 
est  Topinion  de  Lorain  S  qui  en  fait  un  signe  purement  artificiel  résul- 
tant de  deux  éléments  :  la  brusque  systole  du  ventricule  et  Tinertie  du 
levier. 

D'autres  au  contraire  le  confondent  avec  le  dicrotisme  (Potain,  Const. 
Paul).  Ce  qui  fait  que  bien  des  auteurs  ont  admis  la  disparition  du  dicro- 
tisme dans  l'insuffisance  aortique,  c^est  bien  entendu  la  lésion  valvulaire 
d'abord  et  ensuite  ce  fait  que  l'on  considérait  la  tension  artérielle  comme 
étant  élevée  dans  cette  aflection  :  son  élévation  excessive  étant  en  rapport 
avec  le  pouls  bondissant.  Mais  ainsi  que  le  fait  remarquer  M.  le  profes- 
seur Potain  3,  si  la  tension  artérielle  est  très  grande  pendant  la  systole  et 
immédiatement  après,  elle  devient  excessivement  faible  pendant  la  dias- 
tole :  l'artère  en  efTet,  après  avoir  frappé  le  doigt  comme  une  corde  tendue, 
fuit  brusquement;  on  a  donc  là  une  impulsion  cardiaque  très  vigou- 
reuse s'accompagnant  d'une  tension  artérielle  très  faible;  ne  sont-ce  pas 
les  conditions  essentielles  de  la  production  du  dicrotisme?  Bien  plus,  le 
double  souffle  intermittent  crural  de  Duroziez  (1861),  Doppel-Ton 
de  Traube,  n'est-il  pas  la  traduction  par  l'oreille  do  deux  ondes  succes- 
sives, une  principale,  une  secondaire  également  centrifuge  donnant  dans 
le  stéthoscope  tantôt  deux  bruits,  tantôt  deux  souffles  suivant  qu'on 
ausculte,  sans  ou  avec  compression?  N'avons-nous  pas  dit  au  début  de 
cette  revue  que,  dans  ses  études  stéthosco piques  du  pouls,  WolfT  avait 
constaté  que  le  dicrotisme  se  traduit  par  deux  souffles,  dont  le  second 
moins  long  et  plus  faible  serait  comme  l'écho  du  premier. 

Par  conséquent,  on  peut  dire  que  dans  l'insuflisance  aortique, 
quelle  que  soit  l'explication  qu'on  adopte,  le  dicrotisme  existe  et 
persiste. 

Les  {^Itérations  des  vaisseaux  ne  sont  pas,  bien  entendu,  sans  retentir 


1.  Lorain,  loco  cit. 

2.  Potain,  Dict,  encyclopédique  des  sciences  médicales,  art.  Coeur. 
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Bur  oe  phénomène,  c*est  ainsi  qu'on  le  voit  augmenter  chez  les  individus 
porteurs  d'un  anévrysme  de  Vaorte,  tandis  qu'il  diminue  chez  les 
vieillards  dont  les  artères  perdent  leur  élasticité,  chez  les.  artério« 
scléreuz. 

Chez  les  anémiques,  les  chlorotiques,  les  convalescents,  le  dicrotisme 
est  très  prononcé,  mais  les  ondes  secondaires  se  multiplient  quelquefois, 
particulièrement  chez  lea  derniers,  et  le  polycrotisme  remplace  le  dicro- 
^me. 

Affections  de  Vappareil  respiratoire.  —  Nous  en  avons  dit  suflisam- 
ment  au  chapitre  de  la  physiologie  sur  ce  qui  concerne  le  rôle  de  la  res- 
piration dans  le  dicrotisme,  pour  ne  pas  avoir  à  y  revenir  longuement 
id.  Ce  que  nous  avons  à  dire  peut  se  résumer  en  quelques  mots.  La  plu- 
part des  afTections  de  l'appareil  pleuro-pulmonaire  amenant  une  gène  de 
la  circulation,  modifieront  le  pouls  en  faisant  disparaître  le  dicrotisme. 
GeluiKSi  ne  persistera  que  dans  les  cas  où  TafTection  s'accompagnera  d'une 
notable  élévation  thermique  (pneumonie). 

Affections  des  reins  (même  observation).  —  La  tension  artérielle  étant 
augmentée,  il  ne  faut  pas  s'attendre  à  rencontrer  Télé vat ion  de  recul,  et 
cela  non  seulement  dans  Tatrophie  rénale,  mais  encore  dans  la  néphrite 
parenchymateuse  aiguë  (Riegel). 

Intoxications.  —  L'alcoolisme  peut  mettre  la  circulation  dans  un  état 
analogue  à  celui  de  la  fièvre  typhoïde,  c'est-à-dire  que  dans  Tivresse  le 
pouls  présente  à  un  haut  degré  le  dicrotisme,  à  moins  qu'elle  ne  soit 
accompagnée  de  troubles  gastriques.  Dans  le  saturnisme  on  a  attaché 
une  grande  importance  à  l'état  du  pouls  (Lorain).  Le  dicrotisme  existe 
dans  quelques  cas,  cependant  il  est  rarement  pur,  et  le  plus  souvent  le 
pouls  est  polycrote.  Franck  et  Riegel  attribuent  ce  fait  aux  ondes  d'élas- 
ticité, d'autres  au  ralentissement  des  battements  du  cœur,  Jaccoud  à  une 
légère  trémulation  musculaire.  <  Dans  la  colique  de  plomb,  dit  Marey, 
j'ai  trouvé  un  grand  nombre  de  fois,  une  forme  singulière  de  pouls,  dans 
le  tracé  duquel  la  montée  est  presque  verticale,  le  sommet  assez  aigu; 
le  tricrotisine  très  marqué  :  la  2«  onde  est  presque  sur  le  même  niveau 
que  le  sommet  du  pouls.  »   L'état  de  sédation   que  détermine  l'opium 
à  forte  dose   en   pleine  période   de  crise,  modifie   et   fait  disparaître 
ce  polycrotisme   :   il  en  est  de   même  de   la  marche    vers  la  gué- 
risoD. 

Maladies  infectieuses  et  fébriles.  —  Nulle  part  le  rebondissement 
dicrote  n'est  aussi  marqué  que  dans  les  fièvres  et  les  maladies  aiguës 
fébriles,  si  bien  que  certains  auteurs  ont  considéré  les  expressions  de 
pouls  dicrote  et  de  pouls  f^rile  comme  toujours  synonymes.  —  Et  c'est 
su  tort;  car  si  cela  est  vrai  dans  l'immense  majorité  des  cas,  il  ne  faut  pas 
oublier  que  le  dicrotisme  est  un  phénomène  physiologique,  et  qu'inverse- 
ment il  y  a  des  états  fébriles  sans  dicrotisme. 

(Cependant  la  plupart  des  maladies  infectieuses  et  fébriles  s^aocompa- 
gnent  d'exagération  de  Télévation  de  recul  :  et  nous  ne  ferons  que  citer  la 
poeumoniey  Térysipèle,  la  septicémie,  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  la 
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puerpéral! té,  les  péricardites  aiguës,  la  péritonite,  les  endocardites  infec- 
tieuses, les  exanthèmes  aigus,  le  typhus  exanthématiquo  ^  enfin  la  fièvre 
typhoïde. 

C'est,  en  somme,  nous  sommes  obligés  de  le  dire,  dans  cette  seule  affec- 
tion  que  le  pouls  dicrote  a  une  importance  réelle.  Il  acquiert  même,  au 
point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic,  une  valeur  telle,  qu'il  mérite, 
à  notre  avis,  les  honneurs  d'un  chapitre  spécial. 


VI 


Du  dicrotisme  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Bouillaud  *,  Tun  des  premiei-s,  a  fait  remarquer  que  si  le  dicrotisme 
accompagne  presque  tous  les  éta^s  fébriles,  il  n'est  nulle  part  aussi  marqué 
que  dans  la  fièvre  typhoïde,  où  on  le  rencontre  presque  toujours.  11  se 
manifeste  dès  les  premiers  jours  et  peut  être  ainsi  un  élément  important 
de  diagnostic.  Il  persiste  souvent  ju$>qu*à  une  période  voisine  de  la  conva* 
lescence  '.  Pour  Jaoooud  il  traduit  raffaibjissement  de  la  tunique  contrac- 
tile artérielle,  qui  laisse  agir  sans  frein  Télasticité  des  parois  vai^culaires  ; 
il  est  surtout  accusé  quand  la  peau  est  chaude  et  ouverte,  en  même  temps 
que  Timpulsion  cardiaque  est  énergique  et  brusque. 

Quelques  auteurs,  Parizot  par  exemple,  ont  cherché  dans  la  forme  du 
dicrotisme  un  élément  de  pronostic.  D'après  lui,  comme  la  tonicité  arté- 
rielle varie  en  raison  inverse  de  la  chaleur  fébrile,  la  forme  du  pouls 
dans  la  lièvre  typhoïde  dépend  étroitement  de  l'élévation  de  température, 
et  renseigne  mieux  à  ce  sujet  que  la  fréquence  des  pulsations.  Le  dicro- 
tisme asymétrique  de  Lorain  est  un  symptôme  favorable,  car  par  cela  même 
que  le  soulèvement  secondaire  est  séparé  de  la  pulsation  suivante  par  un 
certain  intervalle,  on  a  la  preuve  que  le  pouls  est  relativement  lent .  C'est 
au  contraire  un  signe  fâcheux  quand  l'ondulation  dicrote  empiète  sur  la 
pulsation  suivante,  car  alors  la  fréquence  du  pouls  est  grande  et  sa  ten- 
sion faible. 

Mais  ce  n'est  pas  là  tout  le  parti  que  Ton  peut  tirer  du  pouls  dicrote 
dans  l'étude  de  la  fièvre  typhoïde. 

M.  le  professeur  Bouchard  ^  a  montré  en  1891  sur  un  typhique  de  son 
service  que  Ton  peut,  par  la  simple  exagération  du  dicrotisme,  prévoir  un 
certain  temps  à  l'avance  la  production  d'un  des  accidents  les  plus  graves 
de  la  fièvre  typhoïde,  l'hémorragie  intestinale.  Depuis  nous  avons  eu  Toc* 
casion  de  constater  la  même  coïncidence.  Sur  trois  des  typhiques  soignés 

1.  Dans  le  typhus  exan thématique  le  pouls,  d'après  Lebert,  serait  rarement 
dicrote  à  cause  de  l'alTaiblissement  précoce  du  muscle  cardiaque. 

2.  Bouillaud,  Nosoffraphie  médicale,  1846,  t.  111. 

3.  Homolle,  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie,  art.  Fièvre  typhoîdb. 

4.  Communication  oraie. 
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dans  le  eervioe  de  M.  Luys,  à  la  Charité,  trois  fois  le  dicrotisme  était  tel- 
lement marqué  que  nous  avons  pu  prédire  la  production  d'une  entéror- 
rhagte,  qui  s'est  effectuée  dans  les  trois  cas  dans  les  24-36  heures  qui  ont 
suivi  notre  constatation. 

Il  nous  a  semblé  intéressant  de  chercher  le  lien  physiologique  qui 
unissait  le  dicrotisme  exagéré  et  Thémorragie,  et  voici  à  quelle  explica- 
tion nous  nous  sommes  arrêtés  *. 

Au  début  de  la  fièvre  typhoïde  le  pouls  est  nettement  dicrote,  car  à  ce 
moment  le  cœur  bat  vite,  fort,  et  la  tension  artérielle- est  peu  élevée,  ce 
qui  s'explique  par  la  vaso-dilatation  périphérique,  qui  accompagne  Télé* 
vation  de  température. 

Il  importe  cependant  de  faire  remarquer  que,  dans  la  dothiénentériCy 
Paooélération  du  pouls  est  presque  constamment  moindre  que  dans  les 
maladies  fébriles  qui  élèvent  à  un  égal  degré  la  température. 

Dans  le  courant  du  deuxième  septénaire,  le  muscle  cardiaque  s'affaiblit, 
dans  les  formes  graves  tout  au  moins.  Cette  diminution  du  pouvoir 
contractile  myocardique  est  en  rapport  avec  des  lésions  anatomiques 
signalées  déjà  par  Louis,  Andral,  Stokes  :  et  les  travaux  histologiques 
récents  lui  accordent  une  importance  bien  plus  considérable  encore.  A  ce 
moment  la  systole  est  moins  fréquente,  plus  molle,  la  circulation  se 
ralentit;  la  tension  artérielle  remonte  :  il  en  résulte  une  tendance  à  la 
stase  sanguine  viscérale,  ainsi  que  le  prouve  la  congestion  pulmonaire 
passive  si  fréquente  à  ce  moment.  Les  facteurs  sont  renversés  :  les  con- 
tractions cardiaques  sont  lentes  en  même  temps  que  la  pression  arté- 
rielle est  forte  :  c'est-à-dire  que  tout  s'oppose  à  la  production  du  dicro- 
tisme et  favorise  la  formation  d'ondes  multiples  et  en  particulier  d'ondes 
d'élasticité.  —  Le  pouls  devient  polycrote  :  mais  le  toucher  n'est  pas  assez 
sensible  pour  le  constater.  Nous  sentons  une  première  pulsation,  qui  répond 
à  Tonde  systolique,  et  une  seconde  très  forte  qui  nous  parait  unique  alors 
qu'en  réalité  elle  est  multiple. 

A  ce  moment  donc  le  malade  est  dans  toutes  les  conditions  voulues 
pour  faire  une  hémorragie  intestinale  :  car  d'une  part  la  muqueuse 
intestinale  est  ulcérée,  et  au  niveau  des  ulcérations  les  vaisseaux  artériels 
sont  plus  ou  moins  dénudés;  d'autre  part  il  y  a  augmentation  de  la  ten- 
sion artérielle  et  tendance  à  la  stase  sanguine  *. 

L'hémorragie  se  produit  au  point  de  moindre  résistance,  au  moment 
où  la  stase  et  la  tension  artérielle  atteignent  leur  maximum. 

Immédiatement  après,  la  tension  retombe,  le  cœur  s'accélère,  le  dicro- 
tisme reparaît. 

Cest  là  une  explication  purement  théorique,  basée  sur  les  conditions  de 
production  du  dicrotisme.  Il  nous  semble  qu'il  y  aurait  un  moyen  de  la 
vérifier  :  ce  serait  de  prendre  sur  un  certain  nombre  de  typhiques  tous 


i*  ConmaDication  à  la  Société  de  Biologie^  séance  du  7  janvier  1893. 
^  U.  Laborde  nous  a  fait  observer  qu'il  fallait  aussi  sans  doute  tenir  compte 
^  BiodificalioDS  du  sang. 
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les  jours,  simultanément  la  tension  artérielle  avec  le  sphygmomanomètre 
et  le  tracé  du  pouls  avec  le  sphygmographe  de  Marey. 

Ce  fait  offre  donc  une  réelle  importance  puisqu'il  permet  de  prévoir 
rhémorragie  intestinale,  et  si  Ton  a  affaire  à  un  malade  de  la  clientèle 
extra-hospitalière,  ce  n'est  pas  un  minime  avantage  de  pouvoir  prévenir 
l'entourage  du  malade,  de  l'accident  qui  peut  se  produire. 

Peut-on  de  cette  constatation  tirer  quelque  déduction  thérapeutique? 
Nous  ne  le  pensons  pas.  En  effet  étant  donné  ce  que  nous  avons  dit,  il 
semblerait  indiqué  d'abaisser  la  tension  artérielle,  d'empêcher  la  stase 
vasculaire.  Il  n'y  a  guère  que  deux  moyens  pour  obtenir  ce  résultat  :  la 
saignée  et  la  dérivation  intestinale.  Pour  ce  qui  est  de  la  saignée  il  nous 
semble  bien  difficile  de  la  faire  chez  un  malade  déjà  si  déprimé  :  quant  à 
la  dérivation  intestinale,  on  l'obtient  à  l'aide  des  purgatifs  et  ceux-ci  sont 
réellement  contre-indiqués,  parce  qu'ils  suffisent  à  eux  seuls,  à  produire  une 
hémorragie  et,  ce  qui  est  plus  grave,  une  perforation  intestinale. 

Conclusions.  —  Par  conséquent,  si  dans  bien  des  cas  le  pouls  dicrote 
n'offre  qu'un  intérêt  très  secondaire,  il  nous  semble  qu'il  y  a  des  circons- 
tances où  il  peut  rendre  des  services  pour  le  diagnostic  et  le  pronostic  de 
certaines  affections,  de  certains  accidents  :  jusqu'ici  il  n'y  a  guère  que  la 
fièvre  typhoïde  à  laquelle  cela  soit  applicable,  et  nous  venons  de  voir  dans 
quelle  large  mesure. 

Peut-être  pourra-t-on  par  des  recherches  ultérieures,  dirigées  dans 
cette  même  voie,  obtenir  des  résultats  analogues  dans  d'autres  affections. 
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Die  Harnsaure  Diathese  {la  Diathèse  urique)^  par  le  D^  Levisoii 
(de  Copenhague).  Berlin,  1893,  Hirschwald. 

Cette  brochure  présente  bien  Tétat  de  la  science  sur  la  question. 
L'auteur  rapporte  les  travaux  récents  de  Horbaczewski,  etc.,  d*où  il 
résulte  que  Tacide  urique  provient  de  la  désassimilation  des  substances 
aibuminoîdes  organisées  et  particulièrement  de  lanucléine,  et  que  son 
eiorétion  est  en  rapport  avec  les  états  morbides  ou  les  agents  médica- 
menteux qui  amènent  une  production  ou  une  destruction  plus  ou  moins 
rapide  des  leucocytes  et  qu*elle  n'est  pas  fort  influencée  par  Talimen- 
tation.  Quant  à  Tétat  où  se  trouve  Tacide  urique  dans  Torganisme,  Tau* 
teur  suit  les  idées  de  Robert  qui  ont  été,  comme  on  se  rappelle,  ana- 
lysées dans  ce  journal  par  M.  Lanhois  (Revue  de  mèd.y  1884,  p.  257). 

Après  avoir  rapporté  les  anciennes  théories  de  la  goutte,  Tauteur 
ttpose  celle  qui  lui  parait  devoir  être  acceptée  d'après  les  connaissances 
que  nous  possédons  actuellement  sur  Turicémie.  Il  admet  d'après 
Hoberts  qu'un  excès  d'acide  urique  ne  peut  exister  longtemps  dans  le 
sérum  et  que  s'il  n'est  pas  éliminé,  il  devra  se  déposer  en  cristaux  de 
biurate  dans  les  tissus;  il  considère  comme  prouvé  qu'un  simple  excès 
de  production  de  l'acide  urique  ne  suffit  pas  à  amener  son  excès  durable 
dtts  le  sang  et  qu'il  faut  nécessairement  faire  intervenir  un  défaut 
d'élimination  par  le  rein. 

Dans  la  2«  partie  de  sa  brochure,  l'auteur  résume  l'histoire  de  la 
l^tlûase  urinaire  qui,  dit-il,  est  fort  commune  en  Danemark,  tandis  que 
^  goutte  y  est  fort  rare.  R.  L, 

U£fi£R  Harnsaureausscheidung  beim  gesunden  Menschen  unter 
VMSCHiBDBN  Ernahrungsverhaltnissbn  {Sut  VexcrèUon  de  /'acide 
î'nçufi  chez  V homme  sain  dans  différentes  conditions  d'alimenta- 
tion), par  le  D*"  Dapper  (tirage  à  part  du  2"  fascicule  des  Beitrage  de 
V.  Noorden). 

L'auteur,  qui  a  travaillé  sous  la  direction  de  M.  Y.  Noorden,  fait 
remarquer  que  l'on  possède  peu  de  matériaux  recueillis  avec  une 
méthode  rigoureuse  sur  la  question.  Il  a  employé  celle  de  Salkowski- 
Ludwig  qui  est,  comme  on  sait,  la  meilleure,  et  s'est  pris  lui-même 
comme  sujet  d'étude.  Pendant  trois  périodes,  chacune  de  plusieurs 
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jours,  il  a  pris,  dans  le  but  de  se  soumettre  à  une  cure  contre  Tobésité» 
une  alimentation  très  riche  en  albuminoîdes  et  très  pauvre  en  maté- 
riaux gras  ou  hydrocarbonés.  Dans  ces  trois  périodes  comprenant 
ensemble  vingt-neuf  jours,  la  moyenne  de  l'azote  total  excrété  quoti- 
diennement par  Turine  a  été  21  gr.  6  ;  la  moyenne  de  Taoide  urique  est 
1  gr.  01  ;  ce  qui  fait  que  pour  1  d'azote  excrété  par  l'urine  à  Tétat 
d'acide  urique,  il  s'en  est  excrété  65  à  d'autres  états.  Dans  une 
4«  période,  Talimentation  a  été  très  pauvre  en  albuminoîdes,  mais  riche 
en  graisse  et  en  substances  hydro-carbonées.  La  moyenne  de  l'azote 
total  a  été  12  gr.  6;  celle  de  l'acide  urique,  0  gr.  45,  ce  qui  fait  que  pour 
1  d*azote  excrété  à  l'état  d'acide  urique,  il  y  a  eu  seulement  46  d'azote 
à  d'autres  états.  L'auteur  confirme  ainsi  un  résultat  déjà  établi  ^  :  à 
savoir  que  Taliinentation  riche  en  albuminoîdes,  si  elle  augmente  d'une 
manière  absolue  l'excrétion  de  l'acide  urique,  la  diminue  relativement. 

L'auteur  dans  une  autre  série  d'expériences  a  expérimenté  sur  un 
domestique.  Dans  une  première  période,  l'alimentation  était  riche  en 
albuminoîdes.  La  moyenne  de  Tazote  excrété  a  été  13  gr.  46;  celle  de 
l'acide  urique,  i  gramme  :  ce  qui  fait  43  pour  1  d'azote  excrété  à  l'état 
d'acide  urique.  L'administration  de  la  piperazine  pendant  trois  jours  à 
la  dose  de  4  grammes  par  jour  n'a  que  peu  modifié  le  rapport  :  45  au 
lieu  de  43.  Dans  une  deuxième  période,  le  sujet  n'a  pas  mangé  de  viande; 
il  a  excrété  par  jour  9  gr.  17  d'azote  et  0  gr.  915  d'acide  urique,  ce  qui 
fait  32  d'azote  seulement  pour  1  à  l'état  d'acide  urique  :  ainsi,  comme 
dans  l'expérience  précédente,  augmentation  relative  de  l'acide  urique 
pour  une  nourriture  végétale.  Enfin,  dans  une  troisième  série,  l'alimen- 
tation était  mixte  :  l'azote  était  pour  moitié  à  l'état  de  viande  et  pour 
moitié  à  l'état  de  végétaux.  Son  excrétion  s'élève  à  14  gr.  75,  l'acide 
urique  à  0  gr.  788  seulement.  C'est  dans  ce  cas  que  relativement  il  y  a 
chez  ce  sujet  le  moins  d'azote  excrété  à  l'état  d'acide  urique  ;  le  rapport 
est  en  efTet  56. 

Pféiffer  avait  prétendu  qu'il  existait  une  relation  entre  le  poids  du 
corps  et  le  chiffre  d'acide  urique  excrété.  L'auteur  en  faisant  un  relevé 
des  chiffres  publiés  par  divers  observateurs  n'a  pu  le  constater  :  du 
tableau  qu'il  donne  on  voit  en  effet  que  pour  100  kilos  de  poids  l'acide 
urique  varie  entre  0  gr.  57  et  1  gr.  44.  R.  L. 


Clinique  des  maladies  du  système  nerveux  (leçons,  mémoires, 
notes  et  observations)  du  prof.  Charcot,  publiée  par  le  D'*  G.  Ouinon, 
chef  de  clinique,  avec  la  collaboration  de  MM.  Blocq,  Souques  et 
J.-B.  Charcot,  t.  II.  F.  Alcan,  Paris,  1893. 

En  rendant  compte  du  premier  volume  de  cet  ouvrage,  paru  il.  y  a 
un  peu  plus  d'un  an  (Revue  de  mëd.)»  nous  rendions  hommage  à  la 
géniale  fécondité  du  Maître,  demeuré  si  actif  et  si  jeune  en  dépit  des 
années.  Nous  ne  nous  doutions  guère  que  ce  second  volume,  qui  suit 

1.  Voir  Schullze,  Aixhives  de  méd.  expérim.  et  d^anat,  pathoL,  1889,  p.  871. 
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cependant  de  si  près  le  premier,  ne  paraîtrait  qu'après  la  disparition 
du  grand  neuro-pathologiste.  Remercions  M.  Guinon  de  Tatoir  composé 
avec  le  plus  grand  soin  et  si  bien  qu*il  n'a  rien  perdu  en  intérêt  et  en 
Yaleur  scientifique  à  être  une  publication  posthume.  Voici  Tindioation 
des  matières  qu*il  renferme  : 

Epilepste  partielle  crurale  et  tuberculose  de  la  région  paracentrale, 
pur  le  prof.  Charoot. 

Influence,  des  excitations  sensitives  et  sensorielles  dans  les  phases 
cataleptiques  et  somnambuliques  du  grand  hypnotisme,  par  M.  Georges 
Goioon  et  Mlle  Sophie  Wolske,  et  influence  des  excitations  des  organes 
des  sens  sur  les  hallucinations  de  la  phase  passionnelle  de  l'attaque 
hystérique,  par  les  mêmes. 

Du  somnambulisme,  revue  de  M.  Blocq,  d'après  les  leçons  du  prof. 
Gharcot. 

Du  somnambulisme  hystérique  (phase  passionnelle  de  l'attaque, 
attaque  délirante,  attaque  de  somnambulisme),  par  M.  G.  Guinon. 

Du  vigilambulisme  hystérique,  dédoublement  hystérique  de  la  per- 
sonnalité, par  le  prof.  Gharcot,  et  même  sujet  par  M.  G.  Guinon. 

Sur  un  cas  d'amnésie,  rétro-antérograde,  probablement  d'origine 
hystérique,  par  le  prof.  Charoot. 

Association  du  tabès  et  du  diabète  sucré,  travail  de  MM.  Guinon  et 
Souques. 

Paralysie  conjuguée  de  la  6*  paire,  par  MM.  Blocq  et  G.  Guinon. 

Deux  cas  de  paralysie  du  type  Landouzy-Déjerine,  avec  pseudo- 
hypertrophie  de  certains  muscles,  par  M.  G.  Guinon. 

Déformations  thoraciques  dans  la  myopathie  progressive  primitive, 
par  MM.  Guinon  et  Souques. 

Étude  clinique  sur  l'aura  de  l'accès  épileptique,  par  MM.  G.  Guinon 
etRoichline. 

^policlinique  de  la  Salpètrière,  par  M.  G.  Guinon. 

Toux  et  bruits  laryngés  chez  les  hystériques,  les  choréiques,  les 
tiqueurs.  etc.,  par  le  prof.  Gharcot. 

Hémianesthésie  hystérique  et  hémianesthésies  toxiques,  par  le  même. 

^  Toit  quelle  variété  et  quel  intérêt  présentent  les  sujets  traités.  On 

>^iDarquera  que,  dans  le  présent  volume,  le  rôle  de  M.  Guinon  est  loin 

^*^  simplement  celui  d'un  éditeur. 

R.  L. 


^CDES  DE  CHIRURGIE  MÉDULLAIRE  {historiquB,  médecine  opératoire^ 
^i/emen/),  par  A.  Chipaolt,  avec  06  figures  dans  le  texte  et  2  plan- 
ches en  chromolithographie.  Paris,  F.  Alcan,  1894. 

Ce  volume  de  plus  de  400  pages  s'adresse  aux  médecins  autant 
qu'aux  chirurgiens,  car  indépendamment  de  la  question  de  Tinterven* 
lioo  opératoire  il  renferme  l'analyse  de  près  de  500  cas  de  traumatisme, 
de  tuberculose  de  la  colonne,  de  tumeurs  du  canal  vertébral,  etc., 
réoois  en  tableaux,  —  et  plus  de  60  observations  inédites.  Il  offre  donc 
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une  mine  très  riche  aux  perisonnes  qui  s'occupent  des  maladies  de  la 
colonne  et  de  la  moelle.  De  plus,  Tauteur  a  mis  au  point,  sous  forme  de 
notes,  un  certain  nombre  de  questions  fort  intéressantes  :  nature  et 
évolution  des  scléroses  médullaires,  mode  de  réparation  des  plaies  de 
la  moelle,  pathogénie  et  curabilité  des  accidents  médullaires  du  mal 
de  Pott,  etc.  En  somme,  cet  ouvrage,  qui  réunit  une  série  de  documents 
très  considérable,  sera  consulté  aveo  le  plus  grand,  profit. 

R.  L. 

Die  Sehnbnrbflexs,  etc.  {Les  réflexes  tendineux  et  leur  impor» 
tance  dans  la  pathologie  du  système  nerveux,  par  le  ï)*^  Maxlmllien 
Sternberg.  Leipzig  et  Vienne,  F.  Deuticke,  18^3. 

Cette  monographie,  de  plus  de  300  pages,  a  exigé,  dit  Tauteur,  plu- 
sieurs années  de  travail.  Elle  renferme  à  la  fois  un  résumé  de  toute  la 
littérature  sur  la  question  et  le  résultat  de  recherches  personnelles^ 
expérimentales  et  cliniques.  Avant  d'indiquer  les  modifications  des 
réflexes  dans  les  états  pathologiques  Tauteur  étudie  avec  soin  le  phéno- 
mène en  lui-même  :  il  se  demande  si  les  réflexes  tendineux  n*ont  pas 
quelque  utilité  finale  et  pense  qu'ils  constituent  un  appareil  de  protec- 
tion pour  les  articulations.  On  compr^nd  en  eiTet  que  la  contraction 
de  certains  muscles  vienne  renforcer  l'action  des  ligaments  fibreux 
entraînant  une  articulation  et  empêcher  une  entorse.  Si  l'on  admet 
cette  vue  on  conçoit  que  dans  les  maladies  articulaires  il  existe  une 
exagération  des  réflexes  tendineux,  en  d'autres  termes  que  la  protec- 
tion de  l'articulation  par  les  muscles  soit  plus  prompte  à  agir  qu'à 
l'état  normal. 

En  terminant  l'auteur  montre  en  quelques  pages  de  conclusion  l'im- 
portance clinique  de  l'augmentation  ou  de  la  diminution  des  réflexes. 
Enfin  vient  une  bibliographie  fort  complète. 

En  résumé  nous  devons  à  l'auteur  une  véritable  monographie  des 
réflexes  tendineux,  qui  manquait  jusqu'à  ce  jour  à  la  littérature  médi- 
cale. R.  L. 

Atlas  der  path.  Histologie  des  Nervensystems,  publié  par  Babes 
et  Blocq  (avec  la  collaboration  de  plusieurs  neurologistes  et  anatomo- 
pathologistes),  2*  livraison;  Hirschwald,  Berlin,  1894. 

Nous  avons,  il  y  a  dix-huit  mois  {Revue  de  médecine^  18'J2,  p.  741), 
analysé  la  première  livraison  de  ce  magnifique  ouvrage.  Cette  deuxième 
livraison  renferme  9  planches  en  partie  coloriées,  avec  texte  explicatif, 
représentant  le  processus  de  la  dégénération  des  nerfs  par  Vanlair,  les 
modifications  des  nerfs  après  l'amputation  par  Homen,  les  «  stades  »  et 
formes  de  la  dégénération  des  fibres  nerveuses  dans  les  racines  de  la 
moelle  par  Babes,  et  enfin  diverses  formes  de  dégénération  des  nerfs  et 
de  névrite  par  Babes  et  Marinesco.  Il  n'est  pas  besoin  de  rappeler  que 
les  planches  sont  de  toute  beauté  et  qu'elles  réalisent  un  modèle. 
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^HÉRÉDITÉ  NORMALE  ET  PATHOLOGIQUE,  par  le  ppof.  André  Sansoji. 
Paris,  Asselin  et  Houzeau,  1893. 

On  sait  que  l'autorité  de  M.  Sanson  en  zootechnie  est  incontestée. 
Gomme  on  ne  peut  nier  que  les  faits  d'hérédité  observés  chez  les  ani- 
maax  domestiques  soient  applicables  aux  familles  humaines,  Tauteur  a 
pensé  que  leur  connaissance  serait  utile  aux  médecins. 

L'hérédité  est  la  transmission  des  propriétés  des  ascendants  aux  des- 
œndants.  En  biologie  il  ne  saurait  y  avoir  une  hérédité  collatérale.  Il  y 
a  lieu  de  distinguer  l'hérédité  individuelle  de  l'hérédité  de  famille  et 
Thérédité  de  race. 

Tout  individu,  dit  M.  Sanson,  présente  un  certain  nombre  de  carac- 
tères ou  qualités  nécessairement  acquis,  puisque,  normaux  ou  patho- 
logiques, ils  ne  se  retrouvent  pas  chez  les  ascendants.  Certains  repro- 
ducteurs mâles,  quelles  que  soient  les  femelles  avec  lesquelles  on  les 
accouple,  transmettent  facilement  au  produit  ces  caractères  ;  d'autres 
ne  les  transmettent  que  rarement.  Ces  sujets  sont  dénués  de  puissance 
héréditaire.  M.  Sanson  croit  que  la  production  du  sexe  est  sous  la 
dépendance  de  celle-ci.  D'après  lui,  si  le  mâle  est  doué  de  peu  de  puis- 
sance héréditaire,  le  produit  sera  une  femelle  et  inversement.  A  l'appui 
de  cette  loi  il  rapporte  un  grand  nombre  de  faits  (p.  93-114). 

La  seule  différence  entre  l'hérédité  de  famille  (ou  consanguinité)  et 
lliérédité  individuelle  est  que  la  puissance  héréditaire,  dans  le  pre- 
mier cas,  est  renforcée.  Ce  mode  de  reproduction  réalise  le  cas  indiqué 
par  Linné  dans  sa  formule  :  sîmth'a  similibus  paruntur,  Ija  consan- 
guinité est  donc  puissante  pour  le  bien  comme  pour  le  mal;  par  elle- 
même  elle  n'a  aucune  influence  malfaisante. 

L'hérédité  de  race  (ou  atavisme)  a  une  influence  énorme.  Par  de 
nombreux  exemples  M.  Sanson  montre  <  que  la  possibilité  de  produire 
des  races  distinctes  à  l'aide  de  croisements  a  été  beaucoup  exagérée. 
1^  faits  nombreux  prouvent  qu'une  race  peut  être  modifiée  par  des 
croisements  accidentels,  si  on  prend  soin  de  choisir  soigneusement  les 
descendants  qui  présentent  le  caractère  désiré;  mais  il  n'est  pas  cer- 
tain qu'on  puisse  obtenir  par  des  croisements  a  une  race  intermédiaire 
«nfre deux  races  différentes  ».  Cette  citation  est  de  Darwin  et  M.  Sanson 
parait  être  encore  plus  réservé  que  Darwin.  En  passant  il  prouve  que 
1*  doctrine  de  Vimprégnation  ne  repose  sur  aucune  base  sérieuse. 

Dans  la  seconde  moitié  de  son  important  ouvrage,  M.  Sanson  étudie 
'hérédité  morbide  à  la  lueur  des  notions  précédentes,  et  montre  que  les 
Qiédecins  n'ont  pas  toujours  distingué  avec  une  suffisante  rigueur  les 
maladies  vraiment  héréditaires  de  celles  qui  ne  le  sont  point  et  qu*on 
ne  saurait  confondre  Vhérédité  et  la  prédisposition.  Ainsi  M.  Sanson 
o'admet  pas  que  si  un  neurasthénique  engendre  des  névrosés  convul- 
si/s  on  puisse  parler  d'/iérédi/é  :  «  Le  caractère  dominant  de  la  neuras- 
thénie est  l'épuisement,  la  faiblesse  de  l'excitabilité  nerveuse.  Dès  lors, 
on  ne  comprend  pas  comment  il  pourrait  engendrer  des  névroses  qui 
sont  elles-mêmes  caractérisées  par  l'état  opposé....  On  conçoit  cepen- 
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dant,  à  Tinverse,  qu'un  individu  ayant  hérité  de  ses  parents,  le  tempé- 
rament nerveux,  o'est-à-dire  une  excitabilité  excessive,  devienne  neu- 
rasthénique plus  facilement  qu*un  autre  moins  excitable,  étant  plus 
enclin  à  se  surmener  et  ayant  le  système  nerveux  plus  fragile.  Mais 
est-il  exact  de  dire  alors  que  c*est  la  neurasthénie  qui  a  été  transmise 
par  hérédité  ?  ^ 

On  voit  que  M.  Sanson  serre  de  près  la  question  et  que  les  médecins 
auront  à  gagner  à  la  lecture  de  son  livre.  R.  L. 


Essais  sur  L'HÉRéoiTâ  et  la  sélection  naturelle,  par  A.  Weis- 
mann,  professeur  à  TUniversité  de  Fribourg-en-Brisgau.  Traduction 
française  par  Henry  de  Varigny,  docteur  es  sciences.  Paris,  Reinwald. 

M.  le  professeur  Weismann,  bien  connu  par  son  opposition  à  quel- 
ques-unes des  théories  darwiniennes,  vient  de  réunir  en  volume  un 
certain  nombre  de  ses  travaux,  écrits  pendant  les  douze  dernières 
années  environ.  Ce  sont  des  conférences,  des  discours  académiques, 
des  communications  aux  Congrès  des  Naturalistes  allemands.  D*après 
lui,  les  recherches  les  plus  récentes  sur  ces  difficiles  questions,  con- 
duisent à  penser  avec  Darwin  que  l'adaptation  au  milieu  est  une  loi 
des  plus  importantes  dans  les  phénomènes  d'hérédité»  et  à  prouver 
contre  le  même  savant  que  les  caractères  acquis  ne  se  transmettent 
pas.  Il  appuie  ses  théories  par  un  grand  nombre  d'exemples  pris  à  la 
fois  dans  le  domaine  de  la  Zoologie  et  dans  celui  de  la  Botanique.  Bien 
que  ces  essais  n'aient  pas  été  rédigés  en  une  fois,  suivant  un  plan  arrêté 
d'avance,  on  ne  peut  leur  faire  le  reproche  de  manquer  d'unité.  En 
effet,  ils  se  suivent  les  uns  les  autres»  et  l'ordre  chronologique  suffit  à 
classer  cet  ensemble  de  réflexions  et  d'expériences  inspiré  par  une 
seule  idée  directrice.  Réflexions  et  expériences,  car  si  quelques-uns  de 
ces  essais  ont  pour  point  de  départ  des  découvertes  nouvelles,  d'autres 
revêtent  un  caractère  plus  abstrait,  et  ne  sont  guère  que  <  de  nou- 
veaux points  de  vue  »,  comme  dit  l'auteur,  basés  sur  divers  faits  bien 
connus.  Il  ne  faudrait  pas  croire,  d'ailleurs,  qu'ils  représentent  tous 
l'état  actuel  de  la  science.  M.  le  prof.  Weismann  prend  soin  de  nous 
prévenir  que  depuis  le  moment  où  il  écrivait,  ses  opinions  se  sont  par- 
fois quelque  peu  modifiées,  qu'il  n'y  a  rien  là  d'absolument  déûnitif, 
que  ce  sont  des  étapes  vers  une  connaissance  plus  parfaite. 

Les  médecins,  particulièrement,  liront  avec  intérêt  ces  méditations 
sur  le  problème  de  la  vie,  rendues  accessibles  à  tous  par  l'excellente 
traduction  pour  laquelle  M.  H.  de  Varigny  a  mis  en  œuvre  ses  qua- 
lités d'homme  de  lettres  et  de  savant. 


Le  propriétaire-gératU,  Feux  Alcar. 


Coulommien.  —  Imp.  Pacl  BRORARD. 


HÉMORRAGIES  DU  PANCRÉAS 

Par  le  Docteur  H.  NIMIER 

Médecin-major  de  1<^  classe,  agrégé  libre  du  Val-de-Grûcc. 


Sous  le  nom  d^apoplexie  du  pancréas  on  désigne  la  formation 
brusque  et  spontanée  d*un  épanchement  sanguin  dans  l'épaisseur  de 
la  glande  avec  ou  sans  efTusion  du  sang  dans  le  tissu  cellulaire 
voisin. 

Afin  de  pouvoir  préciser  la  physionomie  clinique  de  cette  lésion 
da  pancréas,  il  convient  d*éliminer  immédiatement  tout  un  groupe 
de  faits  dans  lesquels  Tétat  général  des  sujets  domine  la  scène, 
rhémorragie  pancréatique  constituant  un  accident  d'importance 
secondaire.  Il  en  est  ainsi  des  hémorragies  liées  à  certaines  affec- 
tions graves  du  coeur,  des  gros  vaisseaux,  des  poumons,  afTections 
qui  entraînent  une  stase  sanguine  générale.  Dans  cette  catégorie 
trouvent  encore  place  les  hémorragies  pancréatiques  signalées  dans 
quelques  cas  de  mort  par  strangulation,  ou  après  un  empoisonne* 
nient  avec  la  morphine  terminé  par  paralysie  cardiaque.  Indiffé- 
rentes seront  aussi  les  extravasations  sanguines  du  pancréas  dues  à 
'ine altération  du  sang,  comme  on  en  peut  observer  dans  la  variole 
hémorragique,  le  scorbut,  l'anémie  pernicieuse,  Tempoisonnement 
P^rle  phosphore. 

En  regard  de  l'apoplexie  ou  hémorragie  spontanée  du  pancréas 
se  place  naturellement  Yhémorragie  traumatique  de  cette  glande. 
Si  en  effet  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  et  surtout  clinique 
ces  deux  lésions  sont  bien  distinctes,  tout  un  groupe  de  faits  cepen- 
dant établit  la  transition  de  l'une  à  Tautre.  A  la  suite  d'un  trauma- 
lisme,  qui  a  intéressé  le  pancréas,  tardivement  il  y  survient  une 
apoplexie.  Autrement  encore  ce  dernier  accident  se  produit  ou  réci- 
dive sous  rinilueuce,  complémentaire  pour  ainsi  dire,  d'un  trauma- 
tisme. 

Hkv.  de  mâd.,  tome  XIV.  —  MAI  1894.  23 
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Apopîeocie  du  pancréas. 

Cliniquement  Vapoplexie  du  pancréas  revêt  une  marche  fou- 
droyante, suraîguë,  aiguë  ou  lente,  étant  dans  ce  dernier  cas  sujette 
à  des  poussées  d'allures  variables. 

Par  la  soudaineté  des  phénomènes  cliniques  qu'elle  provoque,  par 
son  évolution,  l'apoplexie  foudroyante  du  pancréas  chez  certains 
malades  provoque  une  mort,  qui  mérite  le  qualiOcatif  de  subite. 
Dans  ces  cas,  il  est  vrai,  pas  plus  du  reste  que  dans  les  autres,  le 
terme  apoplexie  (do  a7:oicXtiff<yo>  :  je  frappe  de  stupeur)  ne  répond  à 
la  symptomatologie  de  TafTection. 

Obs.  I  (résumée).  —  Zenker  *. 

Un  homme,  âgé  de  quarante-huit  ans,  très  gras,  ayant  le  cœur  et  les 
poumons  malades,  et  souffrant  depuis  trois  années  de  légers  troubles 
digestifs,  s'éveille  une  nuit  ne  se  sentant  pas  bien  et  éprouvant  le  besoin 
d*aller  à  la  garde-robe,  il  sort  de  son  lit,  est.  pris  de  nausées,  se  recouche 
aussitôt  et  meurt. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  infiltration  hémorragique  de  tout  le  pan- 
créas et  du  tissu  cellulaire  voisin  avec  un  épanchement  sanguin  dans  le 
duodénum.  Le  cœur  est  complètement  flasque,  ses  cavités  sont  exsan- 
gues ;  les  organes  abdominaux  sont  gorgés  de  sang.  On  remarque  Thy- 
perhémie  veineuse  du  plexus  solaire. 

Obs.  II  (résumée)  ■. 

Une  femme  de  vingt-quatre  ans,  alcoolique,  meurt  subitement,  en 
apparence  d'un  accès  cardialgique. 

A  Tautopsie,  le  foie  est  gras  et  calculeux,  les  reins  sont  en  dégénéres- 
cence graisseuse  ;  derrière  l'estomac,  le  pancréas  forme  une  masse  sanguine 
noire  ayant  les  dimensions  de  l'avant-bras  d'une  personne  de  moyenne 
taille. 

Plus  souvent  sans  doute  la  mort  survient  quelques  heures  seule- 
ment après  le  début  des  accidents.  Alors  les  symptômes  observés 
attirent  vers  l'abdomen  Tattention  du  médecin,  mais  aucun  d*eux 
n'est  pathognomonique  de  la  lésion  qui  les  provoque.  Le  complexus 
clinique  du  reste  est  variable  dans  ces  cas  d'apoplexie  pancréatique 
à  marche  suraiguë]  en  effet,  tandis  que  chez  le  malade  de  Thiroloix 
on  remarque  surtout  l'intensité  des  douleurs  abdominales  et  le  faciès 
pcritonéal,  les   observations   mettent   en   vedette  les   symptômes 

1.  Tageblatt  der  à7  Versamml.  d,  Deutsch.  Naturforscher,  Bresldiu,  Î874,  p.  200, 
et  Berlin,  Klin.  Wochenschr.,  1874,  t.  II,  p.  611. 

2.  Centralblat.  f,  allg.  Path,  u,  path,  Anat.,  1893,  t.  IV,  p.  12. 
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d^anémie  aiguë  dans  le  cas  de  Husson-Rugg  et  la  diarrhée  chez  la 
malade  de  Kollmann. 

Obs.  m  (résumée).  —  Thiroloix  *. 

Un  homme,  âgé  de  vingt-neuf  ans,  jusque-là  en  bonne  santé,  éprouve 
deux  heures  après  son  dîner  un  frisson,  ses  extrémités  sont  froides  ;  il  se 
couche  et  toute  la  nuit  accuse  des  tiraillements  à  1  epigastre,  des  nausées 
sans  vomissements,  des  coliques  qui  reviennent  par  accès  et  pendant 
lesquelles  il  se  tord  sur  son  lit  en  poussant  des  cris  et  se  plaignant 
d'èloutfer.  Dans  Tintervalle  des  crises  le  sommeil  est  tranquille.  Il  n'y  a 
pas  de  diarrhée  ;  les  urines  abondantes  ne  renferment  pas  de  sucre.  La 
face  est  pâle,  les  traits  tirés,  le  faciès  péritonéal.  Tout  à  coup,  après  un 
effort  de  défécation,  le  malade  s'affaisse,  on  le  recouche;  la  respiration 
devient  rare,  le  cœur  s'afTole  et  le  malade  meurt  en  quelques  minutes 
Bans  pousser  un  cri,  sans  exhaler  une  plainte,  dans  l'immobilité  la  plus 
parfaite. 

Le  pancréas  est  le  siège  d'une  hémorragie  ;  il  mesure  21  centimètres 
de  long  sur  iO  de  large.  A  l'incision,  son  tissu  ne  présente  plus  qu'une 
masse  sanguine  sans  traces  de  lobules,  sauf  au  niveau  de  la  tète  où  le 
parenchyme  glandulaire  est  à  peu  près  conservé;  mais  là  les  lobules  sont 
séparés  les  uns  des  autres  par  d'énormes  dilatations  vasculaires.  Il  fut 
impossible  de  suivre  le  canal  de  Wirsung. 

Obs.  IV  (résumée).  —  Husson-Rugg  ^. 

Un  homme,  âgé  de  quarante-deux  ans,  convalescent  d'une  attaque  de 
rhumatisme  articulaire  aigu,  accuse  subitement  des  douleurs  dans  la 
région  lombaire  gauche  et  meurt  en  quelques  heures  avec  tous  les  symp- 
tômes d'une  anémie  aiguë. 

A  l'autopsie,  on  relève  un  vaste  épanchement  sanguin  entrp  le  pancréas 
et  le  rein  gauche  ;  le  sang  avait  été  fourni  par  une  artère  de  la  face  anté- 
rieure du  pancréas,  qui  lui-même  renfermait  dans  son  épaisseur  plusieurs 
caillots  sanguins. 

Obs.  V  (résumée).  —  Kollmann  '. 

Une  femme,  atteinte  de  rétrécissement  mitral  et  de  pleurésie,  après  un 
repas  copieux,  est  prise  de  diarrhée.  La  nuit  suivante,  elle  éprouve  un 
grand  frisson  et  meurt. 

Le  pancréas  volumineux  gorgé  de  sang  est  entouré  d*uQ  vaste  épan- 
chement sanguin. 

En  raison  de  la  rapidité  de  leur  terminaison  fatale  les  faits  précé- 
dents sont  plus  curieux  qu'instructifs;  en  pareils  cas,  en  effet,  un 


^'BuliSoe.  Anatom.^  1B91,  5«  série,  t.  V,  p.  573. 

2.  TheLancet,  1850. 

3-  yerhandl.  d,  Phys»  met.  GeselL,  Wurzbourg,  1880. 
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médecin  môme  prévenu  ne  saurait  poser  qu'un  diagnostic  de  proba- 
bilité. Peut-être  n*en  doit-il  pas  être  de  môme,  lorsque,  moins  bru- 
tale, Tapoplexie  pancréatique  évolue  en  plusieurs  jours,  laissant  au 
clinicien  le  temps  de  suivre  son  malade.  Le  diagnostic  toutefois  reste 
encore  bien  difficile;  les  erreurs  commises,  rapportées  plus  loin,  en 
fourniraient  au  besoin  la  preuve,  si  la  simple  lecture  des  observa- 
tions ne  suffisait  à  le  démontrer. 

Od8.  VI  (résumée).  —  Hilty  «. 

Ouvrier  mécanicien,  obèse,  très  musclé,  alcoolique,  jamais  malade,  sauf 
quelques  palpitations  et  un  peu  d'oppression. 

Le  10  juillet,  brusquement,  cet  homme  présente  une  anxiété  extrême,  il 
conserve  toute  son  intellisrence,  il  éprouve  la  sensation  qu*il  va  éclater  r 
ses  extrémités  se  refroidissent,  sa  tête  se  couvre  d'une  sueur  froide.  La 
température  est  normale.  Le  pouls  est  petit  et  accéléré,  la  matité  car- 
diaque étendue,  les  bruits  du  cœur  normaux  un  peu  éloignés;  l'impulsion 
faible,  rapide,  régulière;  il  existe  une  angoisse  précordiale  extrême.  L.i 
respiration  laborieuse  a  pris  le  type  costal;  il  n'y  a  rien  aux  poumons. 
L'épigastre  est  très  ballonné,  tout  Tabdomeutympanisé  et  sensible.  Il  sur- 
vient des  nausées  ;  la  dernière  selle  est  récente.  Un  vomitif  procure  du 
soulagement. 

Le  11  juillet,  le  malade  est  agité,  on  lui  donne  de  Topium;  il  a  une 
selle  abondante,  puis  brusquement  dans  la  journée  l'intelligence  se 
trouble,  un  délire  furieux  se  manifeste,  suivi  d'un  collapsus  subit  et  de 
la  mort. 

A  Tautopsie,  outre  une  surcharge  graisseuse  de  tous  les  viscères  et  la 
distension  gazeuse  de  l'intestin,  surtout  des  côlons,  on  découvre  une 
infiltration  sanguine  énorme  dans  le  tissu  cellulaire  péri  pancréatique.  Le 
pancréas  est  doublé  de  volume,  dur,  violet  foncé;  à  l'incision,  il  s'en 
écoule  une  grande  quantité  de  sérosité  sanguinolente;  tout  le  tissu 
interacineux  est  infiltré  de  sang  et  dans  la  tète  il  existe  quelques  extra- 
vasats  sanguins,  gros  comme  un  grain  de  mil  ou  un  noyau  de  cerise.  La 
veine  rénale,  qui  court  le  long  du  bord  inférieur  du  pancréas,  est  très 
distendue  par  des  caillots.  La  rate  et  les  reins  sont  congestionnés. 

Ob8.  VII  (résumée).  —  Herbert-Hawkins  •. 

Homme,  âgé  de  quarante  ans,  fort,  un  peu  gros,  alcoolique,  non  syphi- 
litique, ayant  eu  dix  ans  auparavant  la  fièvre  typhoïde,  et  subi  en  outre 
une  attaque  de  goutte  ou  de  rhumatisme.  Son  père  est  mort  hydropique, 
sa  mère  a  succombé  au  diabète,  il  a  trois  sœurs  bien  portantes. 

Le  16  novembre  1892,  éprouvant  quelques  légers  troubles  intestinaux, 
il  prend  deux  pilules  (?),  rend  le  lendemain  matin  plusieurs  garde-robes, 
et  après  son  déjeuner  se  plaint  d'une  douleur  très  aiguë  dans  l'abdomen. 

1.  Con^espondenZ'Blatt  f,  Schw.  Artz,  15  nov.  1817,  p.  666. 

2.  The  Lanceif  12  août  1893,  p.  358. 
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Le  20,  il  entre  à  Thôpital,  il  est  agité,  pâle,  froid,  oollapsé.  Temp.,  35o,  7. 
Il  accuse  au  milieu  de  l'abdomen  une  douleur  qui  lui  correspond  dans  le 
dos.  Le  ventre  est  un  peu  ballonné,  mais  on  n'y  découvre  rien  d'anormal. 
L'examen  de 'la  poitrine  est  négatif.  Les  urines  renferment  un  peu  d'al- 
bumine. 

Le  21,  le  malade  est  dans  le  même  état  (surtout  douleur  et  collapsus)  ;  il 
a  plusieurs  garde-robes  contenant  une  petite  quantité  de  mucus  et  de 
sang.  Enfm  l'après-midi  on  le  trouve  mort  dans  son  lit. 

Au  total,  la  maladie  avait  duré  soixante  heures. 

A  l'ouverture  de  l'abdomen,  on  a  tout  d  abord  l'impression  qu'il  s'agit 
d'une  rupture  d'anévrysme;  le  péritoine  contient  environ  un  demi-litre 
de  liquide  sanglant.  Le  pancréas  très  augmenté  de  volume  pèse  près  de 
400  grammes;  au  niveau  de  sa  tète  le  tissu  glandulaire  est  fortement 
infiltré  de  sang,  la  lésion  est  moins  prononcée  vers  la  queue  de  Torgane. 
Du  sang  liquide  infiltre  le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal  autour  du 
pancréas,  des  deux  reins  et  en  avant  des  psoas.  Le  foie  est  un  peu  gros 
et  les  reins  hyperhémiés,  de  même  les  vaisseaux  du  système  porte  sont 
gorgés  de  sang.  L*épiploon,  la  graisse  sous-péritonéale,  surtout  au  voisi- 
nage du  pancréas,  présente  un  épais  semis  de  points  de  nécrose  grais- 
seuse. Enfin  légère  hypertrophie  du  ventricule  gauche  avec  un  peu 
dëpaissîssement  sans  insuffisance  de  la  valvule  mitrale,  un  peu  d'athé- 
rome  de  la  crosse  aortique. 

Au  microscope,  la  lésion  du  pancréas  consistait  en  une  infiltrations  an- 
guine  des  cloisons  interlobulaires  et  la  mort  de  l'épithélium  sécréteur, 
l'altération  de  répithélium  étant  en  rapport  avec  le  degré  de  l'infiltration 
sanguine. 

Moins  rapide  comme  évolution,  puisqu'elle  permit  une  survie  de 
plusieurs  jours,  l'apoplexie  du  pancréas  se  traduisit  chez  un  jeune 
homme  (LOscher  *)  par  des  douleurs  dans  la  partie  supérieure  de 
rabdomeDi  des  vomissements,  de  la  lenteur  du  pouls,  un  alTaiblisse- 
ment  prononcé  et  finalement  la  mort  au  quatrième  jour.  Dans  ce  cas, 
il  est  à  noter  que  depuis  son  enfance  le  malade  se  plaignait  de  souf- 
frir de  Testomac. 

Dans  une  autre  observation,  rapportée  par  Oppolzer  *,  un  jeune 
homme  jusque-là  bien  portant  éprouve  subitement  de  vives  douleurs 
cardiaques;  son  visage  est  très  pâle;  très  agité,  il  parait  à  chaque 
instant  sur  le  point  de  s'évanouir.  La  pression  sur  l'épigastre  devient 
très  douloureuse,  dès  qu'elle  est  un  peu  forte;  des  vomissements 
bilieux,  de  la  constipation,  une  forte  fièvre  sont  encore  notés. 

L'autopsie  chez  ces  deux  malades  fit  reconnaître  que  Ton  avait 
^aire  à  une  apoplexie  du  pancréas. 

i-  Allg.  Wiener  med.  Zeilung,  1858,  p.  45. 
2.  Wiener  med.  Wochensch.,  1867. 


358  REVUE  DE  MÉDECINE 

Pour  qui  a  lu  les  observations  précédentes,  les  difficultés  du  dia- 
gnostic clinique  de  Tapopiexie  pancréatique  suffiront  à  expliquer  les 
erreurs  commises. 

Assez  souvent  on  a  cru,  du  moins  au  début  des  accidents,  à  une 
crise  de  coliques  hépatiques. 

Obs.  VIII  (résumée).  —  Huber  *. 

Un  brasseur,  âgé  de  trente-cinq  ans,  grand,  musclé,  ayant  acquis 
depuis  huit  ans  un  certain  embonpoint  et  souffert  de  quelques  légères 
attaques  de  goutte,  se  plaint  le  5  mai  d'une  violente  douleur  épigas- 
trique;  il  vomit.  Le  lendemain,  on  constate  une  légère  teinte  ictérique 
des  conjonctives  et  dans  la  nuit  survient  une  nouvelle  crise  de  vio- 
lentes douleurs  que  la  morphine  calme.  Le  malade  va  bien.  On  pose  le 
diagnostic  de  coliques  hépatiques. 

Le  29  décembre  de  la  même  année,  nouvelle  attaque  de  douleurs  épi- 
gastriques  avec  vomissements  que  la  morphine  calme  encore.  Le  soir, 
le  malade  se  plaint  de  sentir  un  poids  sur  Testomac,  la  respiration  est 
tranquille,  le  pouls  petit,  les  mains  froides.  A  trois  heures  du  matin, 
mort  subite  ;  une  heure  auparavant,  le  patient  avait  avalé  du  café  noir. 
A  Tautopsie,  on  ne  trouva  aucun  calcul  biliaire;  les  reins,  les  poumons, 
le  cœur  étaient  sains.  Au  niveau  de  la  tête  du  pancréas  existait  une 
néoformation  de  5  pouces  de  long  sur  2,  5  de  large  et  3/4  d'épaisseur; 
elle  entourait  le  canal  cholédoque  sans  Toblitérer  et  se  prolongeait  vers 
Tangle  du  mésentère.  Outre  un  tissu  qui  au  microscope  présenta  les 
caractères  des  carcinomes  simples  de  Fôrster,  on  y  découvrit  de  nom- 
breuses taches  pigmentaires  et  hémorragiques. 

Chez  sa  malade,  G.  Gade  crut  avoir  affaire  à  une  péritoni  te. 

Obs.  IX  (résumée).  —  Gade  •. 

Une  dame,  âgée  d*environ  trente-cinq  ans,  robuste,  chargée  d'em- 
bonpoint, qui  avait  antérieurement  été  soignée  pour  une  affection  de 
poitrine,  un  mal  de  Bright  et  des  accès  de  goutte,  fut  très  éprouvée 
par  le  mal  de  mer  pendant  la  traversée  d'Amérique  en  Norvège.  Outre 
de  violents  vomissements,  elle  souffrit  de  douleurs  vagues  dans  Tab- 
domen,  qui  s'accentuèrent  pendant  un  voyage  en  voiture  au  point  de 
Tobliger  à  l'interrompre. 

L'abdomen  est  météorisé,  tendu,  sensible  surtout  au  niveau  de  l'hy- 
pocondre  droit;  un  peu  de  matité  fait  penser  à  la  présence  d'une  ascite 
légère.  Pas  de  vomissements,  garde-robes  régulières.  Le  pouls  est 
faible,  petit,  varie  de  104  à  112.  La  température,  qui  la  veille  au  soir 
était  montée  à  38°,3,  est  redevenue  normale. 

Gade  porte  le  diagnostic  de  péritonite  probable,  peut-être  due  à  un 
trouble  menstruel,  le  début  de  Taffection  ayant  coïncidé  avec  Tappari- 

1.  Arèh.  f.  Klin.  medic,  1815,  t.  XV,  p.  455. 

2.  Separataftryk  af  N.  Mag.  f.  Lœgev.,  n*  9,  1892. 
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tion  des  règles.  Deux  symptômes  surtout  appellent  l'attention  :  le  météo- 
risme  du  ventre  et  la  débilité  de  la  malade. 

Malgré  la  glace  sur  le  ventre,  Topium  et  les  stimulants,  la  femme 
succombe  le  troisième  jour  sans  avoir  présenté  aucun  nouveau  symp- 
tôme. 

A  l'autopsie,  on  trouve  dans  le  péritoine  trois  quarts  de  litre  de  séro- 
sité sanguinolente,  sans  pus.  L'intestin  est  normal;  Tépiploon  chargé 
de  graisse  est  parsemé  comme  le  mésentère  de  petites  taches  jaunâ- 
tres, opaques  comme  de  la  cire,  mesurant  2,5  millimètres  de  large  sur 
1  d'épaisseur.  Le  tissu  cellulaire  autour  du  pancréas  et  des  deux  reins 
est  occupé  par  des  caillots  et  l'infiltration  sanguine,  qui  en  haut  atteint 
le  diaphragme,  descend  jusqu'au  niveau  de  la  2*  ou  â^  lombaire;  il 
existe  même  quelques  traînées  sanguines  dans  l'épiploon.  Les  deux 
tiers  gauches  du  pancréas  sont  aussi  imprégnés  de  sang;  ses  vaisseaux 
calcifiés  sont  béants  et  rigides.  L'hémorragie  provient  de  l'artère  pan- 
créatique. 

Biggs  également  diagnostique  chez  son  malade  une  péritonite 
ai^uê  gr^néraHsee  consécutive  et  une  jper/bration  de  V appendice^  et 
sacoQviction  est  assez  ferme  pour  qu'il  conseille  l'intervention. 

Obs.  X  (résumée).  —  G.-L.  Biggs  *. 

Un  ouvrier  de  trente-deux  ans,  jusque-là  d'une  bonne  santé  quoique 
adonné  à  la  boisson,  accuse  subitement  à  deux  heures  de  l'après-midi 
ttoe douleur  extrêmement  aiguë  dans  le  flanc  droit;  peu  après,  il  se  met 
à  vomir.  Â  son  arrivée  à  Thôpital,  le  pouls  est  très  lent,  la  température 
à  38^  la  douleur  vive  siège  à  l'épigastre,  Tabdomen  est  assez  tendu  et 
dur;  la  palpation  ne  révèle  rien.  On  porte  le  diagnostic  d'appendicite 
perforatrice  avec  péritonite  aiguë  généralisée  et  l'on  conseille  d'inter- 
venir; l'opération  acceptée  trop  tard  par  le  malade  ne  fut  pas  pratiquée. 
Le  pouls  est  devenu  rapide  et  faible,  les  vomissements  bilieux  se  répè- 
tent, la  constipation  persiste,  le  malade  agité  porte  les  mains  sur  la 
région  douloureuse.  Enfin  la  mort  arrive  au  bout  de  vingt-quatre 
heures. 

L  autopsie  permit  de  reconnaître  l'intégrité  de  l'appendice  vermi forme 
et,  en  plus  des  désordres  habituels  de  l'alcoolisme  chronique,  une  lésion 
du  pancréas.  Â  son  niveau  on  apercevait  à  travers  le  péritoine  une 
masse  très  foncée,  c'était  la  glande  triplée  ou  quadruplée  de  volume, 
dont  la  tète  se  projetait  très  loin  à  droite  du  rachis  en  déplaçant  et 
comprimant  le  duodénum.  Le  pancréas  mesurait  16  centimètres  de  long 
et  environ  6,  5  transversalement  et  verticalement;  sa  coloration  était 
rouge  brun.  Â  l'œil  nu,  on  ne  reconnaissait  aucune  trace  du  tissu  glan- 
dulaire, il  semblait  transformé  en  un  caillot  très  ferme  avec  points  très 
sombres,  sièges  probables  d'hémorragies  plus  anciennes.  La  couche 
graisseuse  interposée  entre  les  feuillets  du  mésentère  était  également 

1.  The  med.  Record  N.  Y.,  4  février  1893,  p.  153. 
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infiltrée  de  sang,  et  cette  infiltration  s'étendait  en  bas  jusqu'au  psoas 
gauche.  Le  canal  pancréatique  était  perméable. 

C'est  encore  au  diagnostic  de  péritonite  que  s'arrête,  chez  un  malade 
atteint  d'hémorragie  du  pancréas,  E.  Paul  qui,  restant  dans  Tindéci- 
sion  quant  à  la  cause  môme  de  la  prétendue  inflammation  du  péii- 
toine,  songe  à  une  appendicite  avec  perforation^  une  ulcération  des 
voies  biliaires  par  un  calculy  un  ulcère  duodénal,  une  hernie  interne 
étranglée,  un  volvulus^  une  invagination. 

Obs.  XI  (résumée).  —  W.  E.  Paul  *. 

Un  robuste  fermier,  âgé  de  soixante-deux  ans,  souffre  depuis  une  tren- 
taine d'années  de  symptômes  intestinaux  sévères  (?).  Il  y  a  neuf  ans  il  se 
plaignit  d'une  sensation  pénible  de  constriction  à  la  base  de  la  poi- 
trine et  à  l'épigastre.  Dans  les  années  suivantes,  ce  malaise  devint  de 
plus  en  plus  prononcé,  maintenant  le  patient  à  la  chambre  pendant 
plusieurs  semaines;  finalement,  les  attaques  revenaient  tous  les  jours 
et  l'obligeaient  à  se  coucher. 

Le  i^''*  octobre,  il  accuse  une  douleur  épigastrique  intense  et  vomit; 
le  3,  il  se  trouve  mal;  le  lendemain,  à  11  heures,  il  est  repris  de  douleur 
à  l'cpigastre  et  sous  la  moitié  gauche  du  sternum.  Espérant  être  sou- 
lagé, il  mange  de  bon  appétit  une  portion  de  lard  et  d'oignons;  mais 
aussitôt  il  doit  rejeter  son  repas  et  les  cflorts  de  vomissement  exaspè- 
rent son  mal.  Quatre  heures  plus  tard,  le  médecin  le  trouve  pâle,  les 
tempes  et  les  mains  couvertes  de  sueurs  froides,  le  pouls  à  70,  la  tena- 
pérature  normale,  souffrant  beaucoup  à  l'épigastre  et  sous  le  sternum. 
Il  lui  fait  une  injection  de  morphine  et  atropine  et  lui  donne  à  respirer 
quelques  bouffées  de  chloroforme.  L'exploration  de  l'abdomen  un  peu 
tympanisé  ne  décèle  aucune  tumeur.  Bien  qu'il  y  ait  eu  une  garde-robe, 
on  administre  sans  résultat  un  purgatif,  puis  un  second  sans  plus  de 
succès.  La  douleur  persisle,  aussi  a-t-on  encore  recours  à  l'injection  de 
morphine  et  atropine. 

Le  5,  à  11  heures  du  matin,  la  douleur  est  intense,  le  pouls  bat  120,  la 
température  est  au-dessous  de  la  normale,  il  y  a  eu  des  vomissements 
pendant  la  nuit  et  quelques  matières  ont  été  rendues  par  l'anus,  mais 
pas  de  gaz.  L'abdomen  très  distendu  continue  à  se  ballonner,  la  respi- 
ration devient  de  plus  en  plus  courte;  le  patient,  tout  en  conservant 
sa  connaissance,  s'affaiblit  et  meurt  trente  heures  après  le  début  de 
l'attaque. 

A  l'autopsie,  on  reconnut  des  adhérences  anciennes  de  l'épiploon,  pas 
de  trace  de  péritonite,  plusieurs  calculs  dans  la  vésicule  biliaire,  enlin 
un  pancréas  volumineux,  rouge  foncé,  gorgé  de  sang. 

Enfin,  dans  les  observations  suivantes,  le  diagnostic  d'étra}iglenmit 

1.  Boston  med.  and  Sur  g  ^  /.,  4  janvier,  1894  p.  8. 
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itUenic  fut  posé  et  cela  sans  réserve  puisque  cinq  fois  on  se  décida 
^intervenir  chirurgicalement. 

Obs.  XII  (résumée).  —  Hlrschberg  *. 

Une  femme  de  cinquante-six  ans,  très  grasse,  est  prise  de  vomisse- 
ments, de  douleur  dans  Tabdomen,  la  constipation  est  complète  et  Ton 
sent  à  droite  une  anse  intestinale  distendue.  Au  quatrième  jour,  subi- 
tement, la  malade  tombe  dans  le  collapsus,  mais  conserve  toute  sa  con- 
naissance,  le  ventre  est  tendu,  très  douloureux;  aussi  Ton  pratique  la 
laparotomie  qui  ne  décèle  rien  et  la  mort  arrive  cinq  heures  plus  tard. 

Â  l'autopsie,  le  pancréas  est  très  augmenté  de  volume  et  coloré  en 
noir  par  le  sang;  il  est  graisseux,  il  existe  une  péritonite  générale  avec 
collection  sanguine. 

Obs.  XIII  (résumée).  —  R.  Fitz  *. 

Un  homme  d'une  bonne  santé  habituelle  éprouve  subitement,  un  peu 
au-dessus  et  à  gauche  de  Tombilic,  une  vive  douleur,  accompagnée  de 
vomissements  et  d'un  certain  degré  de  prostration.  Une  prise  de  mor- 
phine procure  un  soulagement  passager;  mais  les  deux  jours  suivants 
la  douleur  abdominale  reparaît  assez  localisée,  plus  ou  moins  constante 
avec  poussées  aiguës;  la  pression  intercostale  au  niveau  de  la  région 
spiénique  est  douloureuse.  L*abdomen  est  un  peu  distendu  et  mat, 
sauf  à  1  epigastre.  Le  pouls  est  un  peu  accéléré  et- la  température  légè- 
rement élevée. 

l^'après  l'ensemble  de  ces  phénomènes  et  la  constipation  persistante, 
on  diagnostique  une  obstruction  intestinale  et  le  troisième  jour  on  pra- 
tique la  laparotomie,  qui  ne  permet  de  rien  découvrir  et  est  prompte- 
ment  suivie  de  mort. 

A  l'autopsie,  on  reconnaît  une  pancréatile  hémorragique  et  de  nom- 
breux points  de  nécrose  graisseuse,  en  particulier  sur  Tépiploon. 

Obs.  XIV  (résumée).  —  Zahn  ». 

Une  femme  de  soixante-deux  ans,  qui  a  subi  en  1885  Tablation  d*un 
kyste  de  l'ovaire,  éprouve  fin  de  1889  des  symptômes  d*obstruction 
intestinale  et,  après  un  traitement  médical  resté  sans  résultat,  subit  la 
laparotomie.  Le  chirurgien  ne  trouve  pas  d'obstacle  au  cours  des 
matières,  il  remarque  la  coloration  verdàtre  du  mésocôlon  droit  et  la 
distension  du  côlon  transverse.  On  se  borne  à  établir  un  anus  artificiel. 
La  malade  meurt  le  jour  de  Topération. 

A  Tautopsie,  on  note  des  ecchymoses  récentes  dans  le  pancréas  et  une 
ioGltration  sanguine  à  son  pourtour  dans  le  mésocôlon  transverse,  le 
mésentère,  le  tissu  sous-péritonéal  de  la  paroi  postérieure  de  Tabdomen 
jusqu'au  détroit  supérieur  du  bassin.  D'après  l'aspect  des  lésions,  les 

i.  Berlin.  kUn.  Woehensch.j  1887,  n*  34,  p.  287. 

2.  Themed,  Record  N,  K.,  9  mars  1889,  p.  261. 

3.  Archiv  de  Virchow,  1891,  vol.  CXXIV,  2*  partie,  p.  238  et  253. 
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hémorragies  ont  eu  lieu  à  plusieurs  reprises.  Il  n'y  a  rien  dans  le  foie 
et  la  rate;  la  dernière  portion  du  duodénum  présente  un  léger  rétrécis- 
sement cicatriciel  qu'augmente  la  pression  de  Tinfiltration  sous-péri- 
tonéale. 

Dans  une  autre  observation  (Rolleston),  qui  trouvera  place  plus 
loin,  on  verra  que  la  laparotomie  fut  également  pratiquée  pour  une 
hémorragie  du  pancréas  simulant  une  obstruction  intesthiale.  Le 
fait  suivant  en  est  encore  un  exemple,  il  est  extrait  d'un  travail 
d*Otto  Gerhardi  intitulé  Maladies  du  pancréas  et  iléus. 

Obs.  XV  (résumée).  —  Otto  Gerhardi  *. 

Le  malade  est  un  ouvrier  âgé  de  trente-six  ans,  gras,  alcoolique.  Dans 
sa  jeunesse,  il  a  souffert  dans  le  ventre  de  crises  douloureuses  sans 
arrêt  des  matières;  ces  douleurs  devinrent  plus  rares  pendant  Tado- 
lescence;  elles  furent  particulièrement  violentes  en  1868  et  en  1883. 

Le  20  mai  1884,  dans  la  soirée,  il  dut  interrompre  son  travail  en  raison 
de  douleurs  abdominales,  qui  finissent  par  se  localiser  au  niveau  de 
Tombilic  et  ne  lui  laissent  aucun  repos  pendant  toute  la  nuit. 

Le  lendemain  matin  —  depuis  vingt-quatre  heures,  le  malade  n'a  pas 
eu  de  selles  —  un  médecin  prescrit  un  purgatif,  qui  provoque  des  vomis- 
sements. Toutefois  la  douleur  ombilicale  diminue. 

Le  22,  température,  37%  5  et  38;  pouls,  102  et  i08. 

Le  23,  le  patient  légèrement  ictérique  reste  couché  sur  le  côté  gauche, 
la  douleur  persiste  profonde  à  Tombilic,  il  vomit,  ne  rend  ni  matières 
ni  gaz,  accuse  une  sensation  de  distension  de  Tabdomen.  T.,  36%  6  —  37^; 
P.,  96 —  88;  respiration  normale. 

Un  peu  au-dessus  de  l'ombilic  existe  une  tumeur,  grosse  comme  une 
noix,  excessivement  sensible,  qui  sort  par  une  ouverture  de  la  ligne 
blanche.  La  pression  exagère  la  douleur  à  son  pourtour  seulement.  Le 
foie  est  un  peu  gros,  la  rate  n*est  pas  perçue,  Turine  peu  abondante  ne 
renferme  pas  d'albumine.  La  soif  est  vive.  On  administre  de  Topium  et 
un  lavement  est  donné  dans  la  position  coude-genou. 

T.  S.,  37°,3;  P.,  112. 

Le  24,  T.  M.,  37°,1  et  S.,  38«;  P.,  96.  Pas  de  selles  malgré  le  lavement  de 
la  veille,  un  vomissement  bilieux.  L'ictère  augmente,  à  peu  près  même 
état  de  l'abdomen,  mais  l'état  général  est  plus  mauvais,  tendance  au 
collapsus,  agitation,  pas  de  sommeil.  Opium  et  lavement  riciné. 

Le  25,  T.  M.,  37o,3,  et  S.,  37%  8;  P.,  92, 96.  La  nuit  a  été  agitée,  cepen- 
dantavec  tendance  au  sommeil,  l'ictère  est  plus  accentué  ainsi  que  le 
ballonnement  de  l'abdomen,  la  sensibilité  y  est  moins  marquée  et  per- 
met une  exploration  qui  ne  décèle  rien.  Toujours  pas  de  selles. 

Le  26,  T.  M.,  37%  8  et  37%5;  P.,  104,  120.  Kronlein  pratique  la /aparo- 
tomie  :  incision  de  10  centimètres  à  5  centimètres  à  droite  de  la  ligne 

1.  Arch,  f.  path.  An.  tind  Phy.,  1886,  GVI,  p.  310. 
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blaDche^on  reconnaît  que  la  tumeur  est  un  lipome  sous-péritonéal,  et 
une  sensation  de  résistance  dans  la  région  lombaire  gauche  fait  songer 
à  TexisteDce  d'une  hernie  rétro-péritonéale.  L*intervention  n'est  pas 
poussée  plus  loin. 

Le  27,  T.  M.,  36^9,  et  S.,  38o;  P.,  1 10, 120.  Le  coUapsus  ne  paraît  pas  avoir 
été  augmenté  par  Topération.  Le  malade  vomit. 

Le  28. T.  M.,  38^2et37^6;  P.,  126  J 20,  très  petit.  Le  malade  sommeille, 
les  douleurs  abdominales  sont  violentes,  vomissements. 

Le  29,  T.  M.,  38;  P.,  120.  Le  coUapsus  augmente,  la  mort  survient  à 
midi  et  demi. 

Le  pancréas  forme  une  masse  dure,  bombée,  longue  de  20  centimè- 
tres, large  en  moyenne  de  4,  soudée  à  la  rate,  avec  des  taches  hémor- 
ragiques. La  tète  ramollie  et  graisseuse  est  infîltrée  de  sang,  elle 
comprime  le  duodénum  qui,  rétréci  dans  sa  portion  descendante,  est 
dilaté  au-dessus.  Sur  la  face  postérieure  de  la  glande  on  voit  une 
étroite  traînée  de  tissu  infiltré  de  sang  et  nécrosé,  correspondant  au 
canal  pancréatique. 

Traces  d'hémorragie  dans  la  capsule  surrénale  gauche. 

Le  canal  cholédoque  est  libre  quoique  dilaté. 

Au  microscope,  on  reconnaît  dans  le  pancréas  une  nécrose  graisseuse 
avec  hémorragie  au  pourtour  des  lobules  graisseux. 

Dans  cette  observation,  en  plus  de  la  durée  relativement  longue 
[9  jours)  de  Tattaque,  qui  se  termina  par  la  mort  du  malade,  il  y  a 
lieu  de  remarquer  que  la  maladie  du  pancréas  datait  de  fort  long- 
temps et  qu'à  plusieurs  reprises  elle  s'était  traduite  par  des  pous- 
sées aiguës.  La  môme  particularité  a  du  reste  été  relevée  chez  le 
malade  de  Paul  (obs.  XI),  et  dans  son  cas  (obs.  VIII)  Uuber  signale 
deux  crises  bien  distinctes.  Ce  sont  encore  ces  anses  successives» 
qui  caractérisent  l'observation  suivante  rapportée  par  Bécourt  dans 
sa  thèse  K 

Obs.  XVI  (résumée).  —  Stoerck. 

Une  femme  de  vingt-huit  ans,  bien  portante,  est  prise  de  vomissements 
sans  cause  appréciable  au  moment  de  ses  règles  ;  celles-ci  s*arrétent. 
La  respiration  est  gênée,  les  extrémités  sont  froides,  la  malade  accuse 
de  l'anxiété,  des  frissons,  des  palpitations.  Une  large  saignée,  un  lave- 
ment, des  médicaments  antiémétiques  provoquent  une  légère  améliora- 
tion. Cependant  l'anxiété  et  les  frissons  persistent  et,  la  femme  s'étant 
levée,  ces  symptômes  prennent  un  caractère  alarmant.  En  même  temps 
on  commence  à  percevoir  au-dessous  de  Testomac  des  pulsations  syn- 
chrones avec  celles  du  cœur.  La  moindre  nourriture  augmente  la 
dyspnée. 

1.  Thèse  de  Strcubourg,  1830,  et  Annua  med.  second.,  1762,  p.  245. 
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A  l'époque  suivante,  les  règles  manquent,  les  pulsations  sont  plus 
prononcées  à  la  région  épigastrique,  où  Ton  perçoit  une  tuméfaction 
rénitente.  Une  nouvelle  saignée  procure  un  peu  de  mieux;  mais  les 
symptômes  ne  tardent  pas  à  s'aggraver.  La  malade  accuse  un  poids 
incommode  à  Tépigastre,  sensation  moins  prononcée  lorsl|u'elle  est 
couchée  ou  lorsqu'elle  incline  le  corps  en  avant.  Les  hypocondres, 
comme  l'épigastre,  sont  durs  et  tendus.  Le  pouls  est  inégal;  des  lave- 
ments sont  nécessaires  pour  provoquer  des  garde-robes.  On  administre 
un  rob  de  sureau  et  du  petit-lait. 

Pendant  trois  mois  et  demi  Tétat  de  la  malade  redevient  satisfaisant, 
puis  tout  à  coup  ses  forces  baissent;  elle  maigrit  rapidement,  elle  a  plu- 
sieurs vomissements  bilieux  et  plusieurs  selles  de  mêîne  nature;  la 
tumeur  abdominale  grossit  et  la  femme  meurt. 

A  Tautopsie,  l'estomac,  Tépiploon,  les  intestins  sont  déplacés  par  le 
pancréas  tellement  volumineux  qu'il  pèse  treize  livres;  il  est  transformé 
en  un  sac  rempli  de  sang,  partie  grumeleux,  partie  coagulé  et  com- 
mençant à  s'organiser. 

Il  est  possible  également  que  chez  le  malade,  dont  Tobservation 
suit,  les  crises  de  douleurs  abdominales  avec  vomissements,  signa- 
lées dans  les  antécédents  morbides,  fussent  la  manifestation  des 
lésions  pancréatiques  anciennes  relevées  à  l'autopsie. 

Obs.  XVII  (résumée).  —  Farge  ». 

Un  homme  de  quarante-deux  ans,  très  obèse,  qui,  à  différentes 
reprises,  éprouva  dans  le  côté  droit  de  l'abdomen  des  douleurs  accom- 
pagnées de  vomissements  bilieux,  subitement  le  15  décembre  4881  se 
plaint  d'angoisse,  de  prostration  des  forces,  de  douleur  très  vive  dans  le 
ventre,  il  vomit,  n'a  pas  de  garde-robe.  Le  pouls  petit  frappe  1^0,  le 
thermomètre  marque  36o,5.  On  croit  à  une  péritonite  aiguë  et  Ion  fait 
une  application  de  sangsues,  qui  procurent  un  peu  d'amélior.atton. 

Le  18,  après  une  bonne  nuit,  la  température  est  de  36°,  2  ;  on  place  un 
vésicatoire  du  sternum  à  Tombilic.  Le  soir,  le  malade  meurt  subitement. 

L'épiploon  est  surchargé  de  graisse  et  derrière  le  duodénum,  sur  le 
pancréas,  on  constate  les  traces  d'une  péritonite  banale  avec  pseudo- 
membranes, les  unes  récentes,  les  autres  anciennes,  mais  sans  lésion 
intestinale.  Derrière  le  péritoine  enflammé  existe  une  cavité  enkystée 
qui  paraît  occuper  la  tète  du  pancréas,  et  qjui,  déchirée  sous  le  doigt, 
laisse  échapper  une  matière  comparable  à  du  beurre,  que  Ton  reconnut 
être  du  pus  concrète  et  en  régression  graisseuse.  De  plus,  le  corps  et  la 
queue  de  la  glande  indurés,  noirâtres,  rappellent  par  leur  coloration 
celle  des  tumeurs  mélaniques;  il  s'agit  là  de  foyers  hémorragiques 
anciens. 

1.  buli.  de  la  Soc.  méd.  d'Angers,  1880-82,  VIll,  p.  188. 
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Seitz  *  également,  dans  une  intéressante  étude  sur  Yhémorragie 
du  pancréas,  appelle  l'attention  sur  Vaccalmie,  qui  parfois  succède 
à  une  première  atteinte,  et  note  que  dans  ces  cas  la  mort  survient 
au  bout  de  quelques  semaines  ou  de  quelques  mois.  Il  se  dévelop- 
perait alors  une  péritonite  localisée  au  voisinage  du  pancréas,  ou 
étendue  à  toute  la  séreuse  péritonéale;  de  là  l'arrêt  de  Técoulement 
biliaire  et  les  accidents  d'obstruction  intestinale.  Autrement  on 
observerait  la  suppuration  et  la  gangrène  de  la  glande,  la  throm- 
bose des  veines  du  pancréas,  de  la  veine  porte,  d'où  des  symptômes 
de  septico-pyohémie. 

Ces  complications  inflammatoires  n'ont  rien  d'anormal  étant 
donnée  la  possibilité  de  Tinfcction  du  foyer  par  des  germes  partis  du 
tube  digestif  ou  encore  des  voies  biliaires.  R.  Fitz  '  du  reste  rap- 
porte que  Ernst  et  Jackson  ont  pu  isoler  quatre  variétés  de  bacté- 
ries dans  un  cas  d'hémorragie  du  pancréas,  et  que  le  professeur 
Wdch  a  trouvé  des  cultures  pures  de  coli-bacille  dans  des  foyers 
de  nécrose  graisseuse,  dégénérescence  que  Ton  observe  de  règle 
pour  ainsi  dire  dans  les  cas  d'apoplexie  pancréatique. 

En  regard  de  Vhémorragie  du  pancréas  avec  accidents  inflamma^ 
toires  consécutifSy  certains  auteurs  placent  la  pancréatite  hémorra- 
gique aiguë, 

Albert  Mathieu,  lui  aussi,  imite  la  réserve  d'Arnozan  et  ne  croit 
pas  devoir  les  réunir  dans  une  seule  description,  bien  qu'il  n'hésite 
pas  à  écrire  '  :  <  Il  semble  bien  qu'il  n'y  ait  pas  là,  le  plus  souvent, 
deux  affections  distinctes  ».  £n  réalité,  cependant,  au  point  de  vue 
clinique,  cette  fusion  s'impose;  en  efiet,  môme  dans  les  cas  où  sur- 
^ennent  des  accidents  de  septico-pyohémie,  on  ne  saurait  clinique- 
inent  reconnaître  s'il  s'agit  d'une  apoplexie  pancréatique  infectée  ou 
d'un  processus  inflammatoire  primitif  avec  prédominance  d'exsu- 
<ialion  hémalique.  Ces  désordres  toutefois  ne  sauraient  être  envisa- 
gés à  propos  de  la  simple  apoplexie  pancréatique,  mieux  vaut 
reporter  leur  étude  au  chapitre  de  la  pancréatite  aiguë,  * 

^ti  total,  la  symptomatologie  de  l'apoplexie  du  pancréas  peut  se 
résuinep  ainsi  :  Chez  un  sujet  bien  portant,  d'ordinaire  obèse,  brus- 
quement, sans  cause  appréciable,  survient  dans  l'abdomen,  avec 
°^^^imum  habituel  à  l'épigastre,  une  vive  douleur  accompagnée 
<i'uQ  tympanismô  plus  ou  moins  accusé,  de  nausées,  de  vomisse- 
ments, en  général  aussi  de  constipation.  On  note  de  plus  un  état 

<•  Ztschr.  f,  kUn.  Med.,  XX,  p.  201  et  311,  1892. 

^*  Boston  med.  and  surg.  J.,  15  décembre  1892,  p.  572. 

3*  Traité  de  médecine,  t.  III,  p.  405. 

^*  Dict.  de  Dechambre,  art.  Pancréas. 
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général  grave  de  collapsus,  angoisse,  refroidissement  (température 
tantôt  au-dessous  de  la  normale,  tantôt  légèrement  supérieure), 
petitesse  et  accélération  du  pouls,  gène  de  la  respiration.  La  mort 
termine  brusquement  la  scène  en  quelques  heures,  ou  quelques 
jours,  après  des  alternatives  de  mieux  et  de  pis  ;  parfois  laffection 
évolue  moins  brutalement,  et  Thistoire  du  patient  comporte  plu- 
sieurs crises. 

De  tou&  les  symptômes  précédents,  celui  qui,  d'ordinaire,  domine 
la  scène,  c'est  la  douleur  à  début  brusque  accusée  par  les  malades. 
D'après  Stojanovits  *,  les  douleurs  provoquées  par  l'apoplexie  pan- 
créatique seraient  de  deux  sortes.  On  noterait,  d'une  part,  au  niveau 
de  répigastre  une  douleur  avec  sentiment  de  chaleur,  principale- 
ment quand  l'estomac  est  vide;  cette  douleur  augmente  graduelle- 
ment, revient  à  des  intervalles  de  plus  en  plus  courts  et  persiste 
plus  longtemps.  Elle  s'accompagne  d'éructation  et  d'expectoration 
d'un  liquide  semblable  à  la  salive  tantôt  acide,  tantôt  insipide,  dont 
le  passage  provoque  le  long  de  l'œsophage  une  sensation  de  brû- 
lure. Indépendante  de  cette  douleur  gastralgique,  une  douleur  d*un 
autre  genre  serait  perçue  à  une  période  plus  avancée  de  l'affection. 
Celle-ci  siégerait  au-dessus  de  l'ombilic,  s'étendant  quelquefois  vers 
Tun  ou  l'autre  hypocondre,  rapportée  par  le  malade  à  la  colonne 
vertébrale,  d'abord  sourde,  vague,  intermittente,  puis  fixe,  perma- 
nente, mais  avec  des  exacerbations  qui  surviennent  quelques  heures 
après  les  repas  et  sont  imparfaitement  calmées  par  les  opiacés. 

Cette  description  des  phénomènes  douloureux,  après  lecture  des 
observations  précédentes,  paraîtra  trop  schématique.  Parfois  en  effet 
la  douleur  fait  pour  ainsi  dire  défaut,  le  malade  accuse  une  sensa- 
tion de  malaise  (obs.  I),  de  poids  à  l'épigastre  (obs.  XI  et  XVI)  ;  autre- 
ment la  douleur  semble  plutôt  en  rapport  avec  une  affection  car- 
diaque, ainsi  chez  la  malade  d'Oppolzer,  et  dans  l'observation  II. 
Alors  môme  qu'elle  siège  dans  l'abdomen,  voire  encore  dans  sa 
partie  la  plus  élevée,  la  douleur  peut  faire  croire  à  des  coliques 
hépatiques  [obs.  VIII).  Enfin,  les  erreurs  de  diagnostic,  précédem- 
ment relatées,  tendent  à  établir  que  les  caractères  propres  de  ce 
symptôme  sont  loin  d*être  pathognomoniques. 

La  variabilité  même  du  phénomène  douloureux  provoqué  par 
l'apoplexie  du  pancréas  s'explique  par  les  altérations  anatomiques 
variées  qui,  suivant  les  cas,  agissent  sur  le  plexus  solaire.  En  effet, 
il  importe,  à  propos  de  la  pathogénie  des  manifestations  symptoma- 
tiques  des  lésions  pancréatiques,  de  ne  pas  perdre  de  vue  les  con- 

1.  Thèse  Paris,  1893,  N»  86. 
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neiions  de  cette  glande  avec  le  sympathique  abdominal.  Le  gan- 
glion semi-lunaire  droit  est  en  rapport  avec  le  bord  supérieur  du 
pancréas  et  le  gauche  repose  sur  la  queue  de  la  glande.  D'autre  part, 
si  le  plexus  splénique,  émané  du  ganglion  semi-lunaire  gauche  du 
plexus  solaire,  n'afTecte  pas  avec  la  glande  des  rapports  aussi  intimes 
que  Tarière  du  même  nom,  il  lui  fournit  cependant  des  filets  ner- 
veux. Le  plexus  mésentérique  supérieur  lui  aussi  est  intéressé  par 
les  lésions  pancréatiques;  car,  enlaçant  l'artère  mésentérique  supé- 
rieure, il  se  dégage  avec  elle  de  derrière  la  glande  pour  passer  en 
avant  de  la  troisième  portion  du  duodénum.  Mais,  bien  plus  intimes 
sont  encore  les  connexions  du  plexus  pancréatico-duodénal,  fourni 
par  le  plexus  gastro-hépatique  droit,  émané  lui-même  du  plexus 
hépatique  antérieur  gauche,  lequel  naît  de  la  partie  supérieure  droite 
du  plexus  solaire,  des  deux  ganglions  scmi-lunairos  ou  du  cordon 
gui  les  unit  et  qui  reçoit  des  filets  du  pneumogastrique. 

Celte  richesse  en  filets  nerveux  de  la  région  pancréatique  mérite 
une  sérieuse  attention  au  point  de .  vue  pathogénétique,  qui  nous 
occupe.  La  sensibilité  du  sympathique,  écrit  F.  Franck  S  e:  peut 
s'exalter  au  point  de  devenir  la  cause  de  douleurs  violentes  et  le 
point  de  départ  de  réactions  pathologiques  générales,  dans  les  cas 
où  des  excitations  anormales  ou  excessives  atteignent  les  organes 
viscéraux  ». 

11  est  donc  logique  de  se  demander  avec  Stojanovits  si  une  irrita- 
tion partie  du  pancréas  peut  en  agissant  sur  les  vaisseaux  produire 
soit  une  anémie  cérébrale,  soit  une  dilatation  énorme  des  vaisseaux 
abdominaux  et  par  suite  la  syncope. 

L'irritation  portée  sur  le  pancréas  exciterait  les  filets  terminaux 
sensitife  du  sympathique,  qui  se  rendent  à  cet  organe,  Timpression 
douloureuse  transmise  gagnerait  la  moelle,  puis  au  niveau  du  bulbe 
agirait  sur  les  noyaux  d'origine  des  pneumo-gastriques  et  en  les 
excitant  déterminerait  l'arrêt  du  cœur.  La  mort  serait  due  à  une 
syncope  par  inhibition  centrale. 

Autrement,  il  s'agirait  d'une  syncope  due  à  la  vaso-dilatation 
abdominale  par  excitation  du  sympathique  et  par  suite  anémie  céré- 
brale consécutive. 

Si  les  désordres  de  la  circulation  générale,  causés  par  l'apoplexie 
du  pancréas,  trouvent  leur  explication  dans  l'irritation  subie  par  le 
sympathique,  la  môme  pathogénie  s'applique  aux  troubles  de  la  res- 
piration. On  ne  saurait  en  effet  les  attribuer  à  la  gène  mécanique 
apportée  par  la  douleur  dans  les  mouvements  du  thorax. 

t.  Dicl,  de  Dechambref  art.  Grand  Sympathique,  3*  série,  XIV,  p.  10. 
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servent  dans  la  graisse  sous-péritonéale  principalement  autour  du 
pancréas,  et  aussi  dans  Tépiploon,  le  mésocôlon,  le  mésentère.  Le 
microscope  décèle  dans  ces  nodules  des  cellules  graisseuses  disten- 
dues par  une  matière  granuleuse  avec  des  cristaux.  Au  dire  de  Fitz, 
Welch  y  a  trouvé  des  cultures  pures  de  coli-bacilles  et  peut-être  est- 
on  en  droit  d'attribuer  à  ces  micro-organismes  la  décomposition  de 
la  graisse  et  la  formation  des  cristaux.  De  nouvelles  recherches  toute- 
fois sont  nécessaires  pour  préciser  la  valeur  de  cette  lésion,  que  l'on 
désigne  sous  le  nom  de  nécrose  graisseuse.  En  particulier,  les  obser- 
vations laissent  dans  Tombre  ses  rapports  de  causalité  avec  Tapo- 
plexie  pancréatique;  elles  sont  de  règle  muettes  sur  l'état  anatomique 
des  vaisseaux  de  la  glande. 

L'anatomie  normale  du  pancréas  rend  bien  compte  de  la  possibi- 
lité de  ces  abondantes  infiltrations  sanguines  observées  dans  son 
intérieur  et  à  son  pourtour.  La  vascularité  de  la  glande  est  telle  que 
si  Ton  en  écarte  les  divers  lobes,  c  Ton  est,  dit  Sappey,  frappé  du 
grand  nombre  de  ramuscules  qui  serpentent  au  milieu  d*eux  en  les 
entourant  et  en  les  recouvrant  de  leurs  ramifications  ».  De  plus,  sous 
l'influence  du  travail  de  la  digestion,  le  réseau  vasculaire  se  conges- 
tionne dans  le  pancréas  et  ceci  explique  que  chez  certains  malades 
l'attaque  est  survenue  après  un  repas. 

Dans  le  pancréas,  suivant  Tintensité  du  désordre,  on  voit,  dans 
toute  ou  partie  de  la  glande,  des  ecchymoses,  une  infiltration  san- 
guine avec  quelques  extravasats  gros  comme  un  grain  de  mil  ou  un 
noyau  de  cerise.  Autrement  le  pancréas  est  volumineux,  rouge  ou 
violet  foncé,  noir  môme,  gorgé  de  sang,  transformé  en  un  caillot  ou 
môme  en  une  poche  pleine  de  sang  plus  ou  moins  liquide.  L'infiltra- 
tion sanguine  au  pourtour  s'étend  dans  le  mésocôlon  transverse,  le 
mésentère,  le  grand  épiploon  et  dans  le  tissu  cellulaire  sous-péri- 
tônéal  dé  la  paroi  postérieure  de  Tabdomen  jusqu'au  détroit  supé- 
rieur du  bassin.  En  plus  on  peut  trouver  du  sang  libre  dans  la  cavité 
péritonéale. 

Une  dernière  remarque,  intéressante  au  point  de  vue  clinique, 
découle  encore  des  diverses  autopsies.  On  a  remarqué  en  effet  dans 
quelques  cas  que  les  lésions  observées  correspondaient  à  des  pous- 
sées hémorragiques  anciennes,  lesquelles  expliquent  les  crises  dou- 
loureuses notées  dans  les  antécédents  des  malades  par  Otto  Ger- 
hardi,  Paul,  Huber,  Bécourt... 

Faute  de  données  précises  sur  la  physiologie  pathologique  de 
l'hémorragie  du  pancréas,  la  thérapeutique  n'en  saurait  être  établie 
sur  des  bases  sérieuses.  Puisque  en  pareil  cas  la  médecine  ne  peut 
rien,  elle  doit,  au  dire  de  Seitz,  passer  la  main  à  la  chirurgie,  dont 
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rinlervention  du  reste  ne  saurait  être  qu*empirique;  or  jusqu'ici  lou 
ne  trouve  dans  les  faits  publiés  aucune  indication  utile  à  relever. 

La  laparotomie  pratiquée  n'a  jamais  mis  à  nu  la  lésion  pancréa^* 
tique,  et  cela  s'explique,  puisque,  reconnaissant  qu'il  s'était  décidé  à 
agir  par  suite  d'une  erreur  de  diagnostic,  le  chirurgien  n'a  pas 
poussé  à  fond  l'exploration  de  l'abdomen.  En  l'absence  de  Tobstruc* 
tioD  intestinale,  de  la  péritonite  supposée,  il  n'a  pas  fouillé  l'épi- 
gastre,  qui  cependant  était  le  siège  de  quelques-uns  des  principaux 
phénomènes  cliniques  offerts  par  le  malade. 

Si  a  priori  on  ne  peut  rejeter  dans  les  cas  d'hémorragie  du  pan- 
créas la  règle  générale,  prescrivant  au  chirurgien  d'agir  directement 
sur  le  point  qui  saigne,  on  ne  doit  pas  cependant  méconnaître  com- 
bien elle  est  alors  d'application  délicate.  En  effet,  tandis  que  pour  le 
rein  et  la  rate  la  vascularisation  se  résume  presque  complètement  en 
deux  troncs,  veine  et  artère,  faciles  à  saisir  et  à  lier,  il  n'en  est  pas 
de  même  pour  le  pancréas.  Bien  plus,  on  ne  saurait  jeter  un  fil  sur 
les  grosses  artères  qui  fournissent  des  rameaux  à  la  glande.  En 
effet,  oblitérer  la  splénique,  c'est  compromettre  la  circulation  de  la 
rate,  et  môme  de  la  grande  courbure  de  Testomac,  si  la  gastro-épi- 
ploique  gauche  ne  reçoit  plus  rien  de  la  gastro-épiploique  droite  liée, 
elle  aussi,  parce  qu'elle  fournit  la  pancréatico-duodénale.  Enfin,  peut- 
on  songer  à  lier  la  mésentérique  supérieure  à  son  origine  pour  rendre 
exsangues  ses  rameaux  pancréatiques? 

Après  avoir  ouvert  l'abdomen  et  relevé  l'estomac,  le  chirurgien 
pénètre  au-dessus  du  côlon  transverse,  à  travers  l'épiploon  gastro- 
colique dans  l'arrière-cavité  des  épiploons,  puis  dans  le  foyer  san- 
guin avant  ou  après  déchirure  du  feuillet  péritonéal  postérieur.  Alors, 
après  évacuation  des  caillots  dans  la  mesure  du  possible,  cautériser 
au  thermo-cautère,  tamponner  à  la  gaze  iodoformée,  telles  sont  les 
données  opératoires  que,  théoriquement,  l'on  peut  se  proposer  de 
suivre.  L'expérience  seule  peut  démontrer  si  elles  sont  suSisantes 
ou,  au  contraire,  si  elles  sont  susceptibles  de  nuire,  en  retentissant 
elles  aussi  sur  le  système  nerveux  sympathique. 

Hémorragies  traumcUiques  du  pancréas. 

Tandis  que  Vapoplexie  du  pancréas  se  traduit  par  une  infiltration 
sanguine  dans  la  glande  et  le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal  voisin, 
l'hémorragie  traumatique  se  collecte  do  règle  dans  l'arrière-cavité 
^épiploons.  Si  Ton  élimine  les  grands  traumatismes  complexes  de 
l'abdomen,  le  pancréas  seul  parait  pouvoir  être  la  source  d'épanché* 
Qents  dans  cette  séreuse.  Tantôt  ce  sera  du  sang,  tantôt  la  collection 
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liquide  résultera  de  la  rupture  d'un  kyste  pancréatique  ou  du  canal 
eicréteur  de  la  glande.  Aucune  observation  n'établit  encore,  comme 
origine  de  Tépanchement,  une  déchirure  des  deux  ou  trois  gros  troncs 
lymphatiques,  qui,  résultant  de  la  fusion  des  chylifères,  vont  gagner 
le  canal  thoracique  en  passant  entre  la  tôte  du  pancréas  et  la  troi- 
sième portion  du  duodénum. 

Avant  tout  il  importe  donc  de  connaître  V arrière-cavité  des  épi- 
ploons,  le  petit  péritoiiie,  comme  on  dit  encore  à  l'étranger.  Ce  n'est 
pas  ici  lo  Heu  de  décrire  cette  cavité  séreuse;  il  suffira  de  rappeler  sa 
capacité  très  différente  suivant  les  sujets,  particulièrement  en  raison 
de  son  extension  variable  en  bas  entre  les  feuillets  du  grand  épi- 
pi  oon,  et  la  position  de  Pbiatus  de  Winslow  en  haut  et  à  droite  de  la 
cavitéf  voire  même  l'oblitération  de  cet  orifice  chez  certains  sujets, 
particularités  qui  rendent  compte  du  non-passage  du  sang  dans  le 
péritoine.  Plus  important  est  le  rapport  avec  Testomac  de  la  tumeur 
constituée  par  cette  poche  remplie  de  liquide;  la  sonorité  stomacale 
sépare  en  effet  la  matité  de  la  tumeur  de  celle  du  foie.  En  outre,  les 
modifications,  que  la  percussion  dénote  suivant  les  changements 
apportés  au  contenu  stomacal,  contribuent  à  localiser  la  lésion.  Sans 
doute  il  peut  se  faire  qu'une  anse  intestinale  se  glisse  derrière  la  paroi 
abdominale  en  avant  du  point  d'implantation  d*une  tumeur  hépatique^ 
dont  elle  masque  à  son  niveau  la  matité;  mais  alors,  si  l'examen  de 
la  sonorité  stomacale  est  complet  (organe  vide  et  organe  distendu 
par  de  Tacide  carbonique).  Terreur  devra  être  reconnue.  Enfin,  au 
point  de  vue  de  l'intervention,  il  convient  de  signaler  que  la  tumeur 
se  développe  au-dessus  du  mésocôlon  transverse,  qu'elle  refoule  en 
bas  le  côlon  transverse  et  qu'elle  peut  envoyer  un  prolongement  pro- 
fond sur  le  côté  gauche  de  la  colonne  lombaire,  en  dedans  du  rein 
à  hauteur  des  dernières  côtes. 

Ces  données  anatomiques  rappelées,  la  lecture  des  observations 
suivantes  précisera  la  lésion  et  il  en  ressortira  que  les  hémorragies 
traumatiques  du  pancréas  peuvent  être  réparties  en  trois  groupes  de 
faits  : 

1°  L'hémorragie  pancréatique  est  la  conséquence  directe  et  immé- 
diate du  trauma;  elle  se  manifeste  par  Tapparition  rapide  d'un  épan- 
chement  très  sanglant,  sinon  de  sang  pur,  dans  l'arrière-cavité  des 
épiploons. 

2®  L'hémorragie  pancréatique  constitue  encore  la  lésion  immé- 
diate ;  mais  au  sang,  grâce  sans  doute  à  une  déchirure  du  conduit  de 
Wirsung,  vient  s'ajouter  une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de 
suc  pancréatique.  De  là,  outre  des  phénomènes  variables  dt  réaction 
inflammatoire,  la  formation  d*un  épanchement,  d'un  kyste  dans  l'ar- 
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rière-cavité  des  épiploons.  Le  contenu  kystique  résulte  de  la  réac- 
tion réciproque  des  deux  liquides  épanchés,  modifiés  encore  par  le 
travail  inflammatoire  que  leur  présence  a  provoqué  dans  les  tissus 
voisins. 

3"  Enfin,  chez  des  sujets  dont  le  pancréas  est  malade,  un  trauma- 
tisme même  léger  peut  être  suivi  de  la  production  d'un  épanche- 
ment  sanguin  dans  Tarrière-cavité  des  épiploons. 

Le  fait  suivant  rentre  dans  le  premier  groupe. 

Obs.  I  (résumée)  —  Littlewood  *. 

Un  homme  de  trente  ans  tombe  de  cheval  et  reçoit  dans  l'abdomen  un 
coup  de  pied  de  l'animal.  Treize  jours  plus  tard,  on  constate  à  Tépigastre 
et  dans  la  partie  supérieure  gauche  de  la  région  ombilicale  une  tumé- 
faction, d*où  l'on  retire  par  une  ponction  exploratrice  du  sang  noir. 

Pendant  sept  jours  la  tuméfaction  augmente  lentement  d'abord,  puis 
bientôt  avec  une  certaine  rapidité  ;  elle  est  le  siège  d'une  douleur  assez 
intense;  une  intervention  est  décidée  à  la  suite  d'une  seconde  ponction 
as:piratrice  qui  donne  issue  à  300  grammes  de  liquide  alcalin  vert-sauge. 
La  laparotomie  faite,  l'estomac  est  refoulé  en  haut  et  le  côlon  transverse 
abaissé;  puis,  à  travers  une  déchirure  du  grand  épiploon,  le  kyste  est 
ouvert  et  suturé  à  la  paroi  abdominale.  Guérison  au  bout  de  deux  mois. 

Le  liquide  recueilli  renferme  :  sérum,  albumine,  trypsine,  amylopsine, 
stéopsine,  ferment  faisant  cailler  le  lait. 

Bien  que,  a  priori.  Ton  soit  porté  à  considérer  comme  devant  être 
fréquents  les  cas  analogues  à  celui  de  Littlewood,  il  ne  semble  pas 
qu'il  en  soit  ainsi;  et,  dans  la  pratique,  on  observe  plutôt  les  faits  du 
deuxième  groupe.  La  lésion  initiale  du  pancréas  provoque  une 
hémorragie  et  permet  Tépanchement  du  suc  pancréatique  :  d*où,  sui- 
vant la  réaction  locale  consécutive,  des  phénomènes  variables  qui 
tôt  ou  tard  permettent  au  médecin  de  découvrir  l'existence  d'une 
tumeur  abdominale.  A  cette  dernière  les  observations  attribuent  le 
qualificatif  d*épanchement  de  sang  dans  V arrière-cavité  des  épiploons 
ou  de  kyste  du  pancréas,  souvent  sans  autre  critérium  que  la  cou- 
leur du  liquide  qu'elle  renferme.  L'analyse  chimique  devrait  tou- 
jours être  pratiquée;  le  fait  suivant  rapporté  par  Brown  en  démontre 
Jïntérêt. 

Obs.  II  (résumée)  —  H.  Brown  *. 

Une  fille  de  dix-sept  ans,  violemment  tamponnée  le  20  mars  1893,  pré- 
sente dans  le  côté  gauche  de  Tabdomen  une  tuméfaction,  d'où  une  ponc- 
tion fait  sortir  200  grammes  de  liquide  sanglant;  six  semaines  plus  tard, 

1.  Lancety  16  avril  1892,  p.  811. 

2.  The  Brit.  med.  J.,  18  nov.  1893,  p.  Ii06. 
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on  en  retire  encore  180  grammes.  La  blessée  allait  bien,  lorsque  le 
27  juin  elle  fit  une  chute,  laquelle  fut  immédiatement  suivie  dans  Tab- 
domen  de  douleurs  très  vives,  de  tuméfaction  et  de  matité. 

La  laparotomie  sous-ombilicale  donna  alors  issue  à  près  de  2  litres 
de  liquide  sanglant  et  on  laissa  un  drain  à  demeure  dans  la  cavité  péri- 
tonéale.  Le  liquide  recueilli  ne  renfermait  aucun  des  ferments  du 
suç  pancréatique. 

L'opération  fut  suivie  d'une  amélioration  manifeste,  mais  le  14  juillet 
on  constatait  à  la  partie  supérieure  de  Tabdomen  une  tuméfaction  fluc- 
tuante; bientôt  aux  douleurs  abdominales  s'ajoutèrent  quelques  vomisse- 
m  ents  et  une  seconde  laparotomie  fut  pratiquée  cette  fois  à  hauteur  de 
Tombilic.  Le  grand  épiploon  et  l'estomac  ayant  été  relevés,  on  mit  à  nu 
la  paroi  d'un  kyste  qui  paraissait  dépendre  du  pancréas.  Une  ponction 
en  retira  près  de  2  litres  d'un  liquide  noirâtre,  d'une  odeur  particu- 
lière, où  Ton  décela  la  présence  de  ferments  pancréatiques.  La  paroi  du 
kyste  fut  suturée  à  la  paroi  abdominale  et  sa  cavité  drainée. 

Sept  semaines  après  l'opération,  la  patiente  quitta  Thôpital  à  peu  près 
guérie. 

Si  dans  cette  observation  on  relève  deux  périodes  assez  distinctes 
dans  révolution  des  phénomènes  morbides,  elles  trouvent  une  expli- 
cation naturelle  dans  les  deux  traumatismes  successivement  éprouvés 
par  la  patiente. 

Dans  certains  cas,  les  désordres  évoluent  sans  arrêt  jusqu'au 
moment  de  Tintervention,  où  chez  certains  sujets  une  atteinte  initiale 
plus  ou  moins  sévère  est  suivie  d'une  période  de  calme  que  coupent, 
sans  trauma  nouveau,  des  accès  de  douleurs  épigastriques  ou  que 
termine  une  crise  aiguë;  et  finalement  le  médecin  découvre  la  tumeur 
pancréatique,  dont  le  début  a  échappé  à  son  examen. 

Les  deux  faits  qui  suivent,  quoique  fort  dissemblables  comme 
allures  cliniques,  méritent  d'être  rapprochés,  parce  que  les  phéno- 
mènes morbides  observés  entre  le  traumatisme  et  le  jour  de  l'inter- 
vention se  sont  succédé  sans  cette  période  de  santé  apparente  qui 
sera  signalée  plus  loin  chez  d'autres  malades. 

Obs«  III  (résumée).  —  J.  Lloyd  ^ 

Un  homme  de  vingt-sept  ans,  dans  une  rixe  le  7  novembre  1891,  est 
renversé  par  son  adversaire  dont  le  genou  lui  déprime  l'abdomen.  Il  est 
mis  en  prison  ;  et  là,  on  porte  le  diagnostic  d'obstruction  du  pylore  en 
raison  des  vomissements  dont  il  est  atteint.  Ceux-ci  persistent  sans 
hématémèse,  sans  désordres  intestinaux  ou  vésicaux;  le  blessé  se  plaint 
en  outre  de  douleur  modérée  dans  le  ventre  ;  il  maigrit  rapidement. 

On  constate  que  toute  la  région  ombilicale,  un  peu  l'épigastre  et  Thy- 

1.  Brit.  med.  J.,  13  nov.  1892,  p.  1051. 
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pocoodre  gauche  sont  occupés  par  une  tuméfaction  nettement  limitée, 
dont  la  matité,  distincte  de  celle  du  foie  et  de  la  rate,  se  retrouve  en 
arrière  avec  une  diminution  du  murmure  respiratoire  de  Tangle  de 
Tomoplate  aux  dernières  côtes.  La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  4*  espace 
intercostal.  T.,  35»,5. 

Le  12  décembre,  une  ponction  exploratrice  est  pratiquée;  Taiguille 
enfoncée  à  mi-distance  de  Tombilic  et  de  l'appendice  xyphoide  est  animée 
de  mouvements  synchrones  avec  ceux  de  la  respiration.  Elle  donne  issue 
à  600  grammes  d'un  liquide  trouble,  brun  sombre,  riche  en  albumine, 
qui  laisse  déposer  des  globules  sanguins  altérés.  Une  seconde  ponction, 
tentée  un  peu  plus  bas,  fournit  une  petite  quantité  de  liquide. 

Au  bout  de  quelques  jours  la  tumeur  est  reproduite,  et,  le  18  décembre, 
on  fait  la  laparotomie  au-dessus  de  l'ombilic.  Le  péritoine  pariétal  est 
sain.  La  grande  courbure  de  l'estomac  est  repoussée  en  haut  et  le  grand 
épiploon  apparaît  rouge,  épaissi,  avec  des  vaisseaux  volumineux,  des 
veines  grosses  comme  des  porte-plumes.  Une  ponction  à  travers  Tépi- 
ploon  fournissant  du  liquide,  le  repli  séreux  est  fixé  à  la  peau,  puis 
ouvert;  il  s'écoule  2600  grammes  d'un  liquide  qui,  analysé,  donne  les 
réactions  du  suc  pancréatique,  mais  pas  sans  mélange  (abondance  de  fer- 
ments amylolithiques  et  d'albuminates  alcalins,  traces  d'albumine  et  de 
pt'ptone).  Le  doigt  explore  une  cavité  située  derrière  l'estomac,  en  avant 
du  pancréas,  au-dessus  du  côlon,  au-dessous  du  lobe  gauche  du  foie; 
limitée  à  droite,  elle  s'enfonce  profondément  à  gauche.  Un  double  drain 
y  est  introduit  et  supprimé  au  bout  de  six  semaines,  la  guérison  étant 
survenue  sans  autre  incident  qu'une  légère  irritation  de  la  plaie  cutanée. 

Obs.  IV  (résumée).  —  Barnet  *. 

Un  laboureur,  âgé  de  vingt-quatre  ans,  est  serré  par  la  roue  d'une 
charrette  contre  le  montant  d'une  porte;  il  s'affaiblit,  maigrit,  devient 
dyspeptique.  Neuf  semaines  après  Taccident,  on  diagnostique  un  épan- 
chement  pleural  s'élevant  du  côté  gauche  jusqu'à  la  8*  côte.  Une  ponc- 
tion aspiratrice  évacue  240  grammes  de  liquide  trouble.  (En  réalité, 
comme  le  démontra  la  suite  de  Tobservation,  l'aiguille  avait  traversé  le 
diaphragme  et  le  liquide  provenait  de  l'abdomen.) 

Une  semaine  plus  tard,  à  l'épigastre  on  reconnaît  une  petite  tuméfac- 
tion arrondie,  élastique  et  mate  ;  elle  augmente  rapidement  de  volume  et, 
trois  jours  après,  une  ponction  aspiratrice  en  retire  (300  onces)  9  kilos 
de  liquide  trouble,  alcalin,  albumineux.  La  tumeur  se  reproduit  rapide- 
ment et  en  six  semaines  on  répète  deux  fois  la  ponction.  Le  liquide 
recueilli  la  seconde  fois  convertissait  l'amidon  en  sucre. 

La  laparotomie  mit  à  découvert  en  arrière  et  à  droite  de  l'estomac  un 
kyste,  qui  fut  évacué  et  que  l'exploration  digitale  fît  reconnaître  comme 
limité  par  la  colonne  vertébrale  en  arrière,  le  foie  et  l'estomac  en  haut, 
llntestin  en  bas  ;  il  émanait  du  pancréas  et  occupait  l'arrière-cavité  des 
épiplooDS.  Lia  couche  péritonéale,  qui  le  tapissait  en  avant,  fut  suturée  au 

1.  NeW'Zeeiand  med.  /.,  cet.  1893. 
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péritoine  pariétal,  sa  paroi  fut  fixée  daas  la  plaie  de  la  laparotomie,  et  sa 
cavité  fut  drainée. 

Le  malade  guérit,  et  cinq  mois  plus  tard  on  sut  qu'il  avait  repris  son 
travail  de  garçon  de  ferme. 

Tandis  que  chez  les  malades  de  Lloyd  et  de  Barnett  les  accidents 
observés  se  présentent  comme  des  conséquences  directes  du  trau- 
matisme, dans  les  observations  suivantes  l*on  est  porté  à  admettre 
que  le  traumatisme  n'a  pas  provoqué  une  simple  hémorragie  du 
pancréas  avec  épanchement  plus  ou  moins  abondant  de  suc  pan- 
créatique,  mais  qu'il  est  résulté  de  la  violence  subie  par  l'organe 
une  modification  de  son  tissu,  d'où  des  crises  analogues  à  celles  pré- 
cédemment étudiées  à  propos  de  l'apoplexie  pancréatique.  Ce  serait 
toutefois  aller  trop  loin  que  de  dénier  en  pareil  cas  au  kyste  trouvé 
dans  le  pancréas  le  qualificatif  de  traumatique.  Fisher  %  qui  émet 
cette  opinion  à  propos  du  fait  de  Martin  et  Morison  rapporté  plus 
loin,  croit  que  par  sa  situation  profonde  le  pancréas  est  protégé 
contre  une  violence  extérieure;  il  admet  que  cette  dernière  pro- 
voque dans  la  glande  (mieux  peut-être  dans  les  plexus  voisins)  une 
lésion  nerveuse  périphérique,  qui  doit  à  son  tour  causer  une  lésion 
nerveuse  centrale  et,  sous  Tinfluence  de  celle-ci,  se  produirait  une 
véritable  apoplexie  du  pancréas.  L'on  voit  bien  Tatrophie  musculaire 
progressive,  la  paralysie  agitante  se  développer  après  une  lésion  ner- 
veuse périphérique;  et,  d'autre  part  encore,  tout  porte  à  incriminer 
une  lésion  nerveuse  centrale  dans  la  production  des  apoplexies  qui 
surviennent  dans  les  capsules  surrénales.  Les  faits  observés  n'établis- 
sent pas  encore  d'une  façon  suffisamment  nette  le  moment  précis  du 
début  de  la  formation  de  la  tumeur  pancréatique,  pour  qu'il  soit  pos- 
sible d'affirmer  qu'elle  est  la  conséquence  d'une  apoplexie  tardive- 
ment survenue  et  non  d'un  épanchement  traumatique  immédiat,  plus 
ou  moins  modifié  par  la  suite.  En  tout  cas,  au  point  de  vue  clinique, 
les  observations  suivantes  présentent  ces  trois  particularités  à  noter  : 
I"^  un  traumatisme;  2""  une  période  caractérisée  surtout  par  des  crises 
douloureuses  abdominales;  3^  une  tumeur  épigastrique  tardivement 
reconnue. 

Obs.  V  (résumée).  —  A.  Martin  et  R.  Morison  *. 

Un  garçon  de  dix-sept  ans,  le  !«'  mars  1892,  eut  l'abdomen  comprimé 
entre  une  charrette  et  un  mur;  il  fait  quelques  pas,  et  tombe  par  suite  de 
la  douleur  éprouvée.  Porté  dans  son  lit,  la  douleur  dans  Tabdomen  le 

1.  The  Lancetj  27  janvier  1894,  p.  201. 

2.  Edinburg,  med.  /.,  juillet  1893,  p.  35. 
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prive  de  sommeil  ;  puis,  les  deux  jours  suivants,  il  vomit  un  liquide  ver- 
dâtre,  est  constipé  pendant  trois  ou  quatre  jours  et,  grâce  à  une  purgation 
qui  le  fait  beaucoup  souffrir,  il  a  des  selles  sans  trace  de  sang.  Au  bout 
de  huit  jours  il  commence  à  se  lever,  et  une  quinzaine  après  Taccident  il 
se  remet  au  travail  se  sentant  tout  à  fait  bien.  Douze  jours  plus  tard,  la 
douleur  et  les  vomissements  reparaissent. 

Martin  constate  alors  que  l'abdomen  est  proéminent  sur  la  ligne 
médiane  au-dessus  de  l'ombilic  et  en  bas  vers  la  fosse  iliaque  droite;  la 
tumeur  est  tendue,  rénitente  ;  il  y  a  aussi  du  liquide  libre  dans  le  péri- 
toine. Le  diagnostic  de  péritonite  enkystée  est  posé;  le  malade  est  tenu 
au  lit,  mais  il  va  plus  mal;  des  crises  douloureuses  avec  vomissements 
surviennent;  la  tuméfaction  augmente.  Une  ponction  avec  une  fine 
aiguille  laisse  échapper  un  liquide  jaune  pâle,  aussi  le  chirurgien  décide 
de  pratiquer  une  laparotomie. 

Le  3  avril,  aussitôt  l'ouverture  du  péritoine,  il  s'en  échappe  du  liquide, 
sur  l'intestin  se  voient  quelques  fausses  membranes  ;  un  kyste  mis  à 
découvert  au-dessous  du  mésocôlon  transverse  est  aspiré,  et,  comme  il  ne 
se  laisse  pas  fixer  à  la  plaie  pariétale,  on  y  place  un  drain  qui  fut  enlevé 
au  bout  de  quarante-huit  heures.  L'opéré  guérit  très  bien  de  sa  laparo- 
tomie, mais  au  bout  de  quinze  jours  la  tumeur  présente  de  nouveau  le 
volume  d'une  tète  de  fœtus  ;  elle  ne  provoque  aucun  symptôme. 

Morison  pense  à  ce  moment  à  un  kyste  du  pancréas^  et  quelques 
semaines  plus  tard  la  douleur  reparaît,  se  localisant  au  centre  de 
l'abdomen  et  accompagnée  de  mouvements  des  intestins  et  do  vomisse- 
ments. Lo  malade  entre  à  l'hôpital  le  10  mai.  L'abdomen  est  saillant,  le 
flanc  gauche  bombe  plus  que  le  droit,  il  n'existe  ni  œdème  ni  dilatation 
des  veines  de  la  paroi,  on  trouve  partout  de  la  sonorité  sauf  en  bas  et  à 
gauche,  et  dans  le  flanc  gauche  on  perçoit  une  légère  vague  liquide. 

Le  23 mai,  Morison  fait  à  nouveau  la  laparotomie;  l'épiploon  adhère  à 
Tancienne  cicatrice,  il  s'échappe  de  la  sérosité  purulente  sans  odeur, 
l'intestin  est  couvert  de  lymphe  purulente.  Derrière  le  côlon  transverse 
relevé,  derrière  et  au-dessous  de  Testomac,  existe  un  kyste  que  l'on  va 
chercher  en  incisant  l'épiploon  gastro-colique,  le  côlon  remis  en  place. 
U  kyste  ouvert  est  suturé  à  la  paroi  et  drainé. 

Au  bout  de  trois  semaines  l'opéré  sortit  de  l'hôpital,  et  deux  mois  après 
l'opération  sa  fistule  était  guérie. 

L'analyse  du  liquide  jaunâtre  et  trouble  retiré  du  kyste  y  démontre  la 
présence  du  chlorure  de  sodium,  de  sulfates  et«  phosphates  terreux, 
d'albumine,  d'urée  et  d'un  ferment  qui  transformait  rapidement  Tamidon 
en  sucre. 


J.  VI  (résumée).  ~  J.  Lloyd  *. 
Uo  homme  de  vingt  ans,  le  22  mai  1888,  est  renversé  dans  une  rixe,  il 
perd  connaissance,  puis  apporté  à  l'hôpital  en  état  de  collapsus,  il  se 
d'une  vive  douleur  dans  la  partie  supérieure  de  l'abdomen.  Pen- 


1.  Loeo  cilaio. 
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dant  deux  ou  trois  jours  il  vomit,  parfois  même  un  peu  de  .«ang;  la  tem- 
pérature monte  à  37<>,7,  puis  redevient  normale,  et  cinq  ou  six  jours  après 
l'accident  il  n'accuse  qu*un  peu  de  sensibilité  à  la  pression  de  Tépigastre. 
Bientôt,  surviennent  des  accès  de  douleur  épigastrique  qui  se  répètent 
toutes  les  semaines  durant  deux  ou  trois  jours,  s'accompagnant  parfois 
de  vomissements,  sans  être  exagérés  par  les  aliments.  L'abdomen  est 
tendu,  saillant  à  l'épigastre,  sensible  à  la  pression;  la  matité  du  foie  est 
normale.  Le  sujet  maigrit,  devient  anémique;  son  pouls  bat  100  puisa- 
tiens,  son  urine  ne  contient  pas  d'albumine. 

Le  29  août,  après  une  crise,  on  perçoit  au  niveau  de  l'épigastre  et  de 
l'hypocondre  gauche  une  tumeur  arrondie,  étendue  de  l'ombilic  au  bord 
costal,  dont  la  matité  se  retrouve  en  arrière  à  la  partie  supérieure  de  la 
région  lombaire  gauche.  Deux  jours  plus  tard,  la  tumeur  a  disparu,  elle 
est  masquée  par  l'estomac;  reparue,  elle  est  ponctionnée  et  fournit 
900  grammes  de  liquide  (?).  En  deux  jours  elle  se  reproduit  et  une  lapa- 
rotomie pratiquée  dans  Thypocondre  gauche  ouvre  une  cavité,  d'où 
s'échappe  un  liquide  brun  sombre.  L'opéré  succombe  en  quelques 
heures. 

Â  l'autopsie,  on  trouve  des  signes  de  péritonite  récente;  la  tumeur 
située  derrière  l'estomac  est  reconnue  pour  un  hématome  enkysté  d'une 
capacité  de  2  litres  environ. 

Ob8.  vu  (résumée).  —  H.  D.  RoUeston  *. 

Un  homme  de  trente  ans,  sur  le  ventre  duquel  dix-huit  mois  aupara- 
vant une  voiture  avait  passé  et  qui,  depuis  cet  accident,  avait  éprouvé  plu- 
eieurs  accès  de  douleur  abdominale,  se  plaint  subitement  après  son  dîner  ; 
nouvelle  crise  avec  vomissement  et  collapsus.  Il  est  constipé.  On  pratique 
sans  résultat  la  laparotomie  et  la  mort  arrive  au  bout  de  trente-six 
heures. 

L'autopsie  décela  autour  du  pancréas  une  hémorragie,  dont  on  ne  put 
découvrir  la  source,  et  de  nombreux  points  de  nécrose  graisseuse  sur  le 
péritoine. 

Ob8.  VIII  (résumée).  —  Newton  Pitt  et  A.  Jaoobson  *. 

Un  homme  de  vingt  et  un  ans  reçoit  un  coup  de  pied  dans  l'abdomen 
en  1886  et  depuis  lors  est  sujet  à  des  accès  de  douleur  abdominale.  En 
mai  1889  il  entre  à  l'hôpital,  ictérique^  se  plaignant  d'une  douleur  vive 
dans  le  ventre  et  de  vomissements.  L'on  reconnaît  l'existence  à  l'épi- 
gastre d'une  tumeur^globulcuse,  dont  l'aire  de  matité  est  variable.  En  juin, 
une  ponction  aspiratrice  en  retire  un  quart  de  livre  environ  d'un 
liquide  opaque,  verdâtre,  alcalin,  albumineux.  L'ictère  diminue  et  le 
malade  quitte  l'hôpital  pour  y  rentrer  fin  juillet,  de  nouveau  ictérique  et 
souffrant.  La  tumeur  située  derrière  l'estomac  s'étend  du  côté  gauche; 
elle  suit  les  mouvements  de  la  respiration. 

1.  Tfie  Lancet,  22  octobre  1892,  p.  942. 

2.  The  Lancet,  13  juin  1891,  p.  1315. 
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Le  17  août,  une  ponction  fournit  250  grammes  de  liquide  verdàtre, 
alcalin,  renfermant  il  grammes  d'albumine  par  litre,  des  cristaux  de 
tyrosine,  pas  de  bile,  pas  de  substance  réduisant  le  cuivre.  Le  malade  est 
très  émacié.  La  tumeur  s'étant  rapidement  reproduite,  la  laparotomie 
est  pratiquée  le  22;  Testomac  est  repoussé  avec  quelques  difHcultés  sous 
le  foie,  l'épiploon  est  attiré  et  enlevé  en  grande  partie,  la  paroi  kystique 
est  suturée  aux  lèvres  de  la  plaie  et  sa  cavité  drainée.  Malgré  une 
hémorragie  survenue  trente-six  heures  après  l'opération,  le  malade  au 
bout  d'un  mois  était  guéri. 

Les  deux  dernières  observations  surtout  plaident  en  faveur  de 
r  opinion  de  Fisher;  le  laps  de  temps  (dix-huit  mois  et  trois  ans) 
écoulé  entre  le  traumatisme  et  l'apparition  des  phénomènes  qui 
Grent  rechercher  et  découvrir  la  tumeur  épigastrique,  les  crises  dou- 
loureuses relevées  pendant  cette  période,  permettent  de  croire  que, 
à  la  suite  du  traumatisme,  le  pancréas  a  été  le  siège  d*un  travail 
morbide,  aboutissant  finalement  à  une  apoplexie.  Il  est  toutefois  à 
désirer  que  de  nouvelles  autopsies  viennent  confirmer  ou  infirmer 
cette  manière  de  voir.  Pour  l'appuyer  on  peut  déjà  invoquer  la 
nécrose  graisseuse,  relevée  sur  le  péritoine  du  malade  de  RoUeston, 
nécrose  graisseuse  dont  l'influence  a  été  signalée  dans  les  cas  d'apo- 
plexies pancréatiques. 

Si  les  observations  précédentes  permettent  d'établir  un  certain 
rapprociiement  entre  les  deux  grandes  classes  d'hémorragies  du 
pancréas  —  ses  apoplexies  et  ses  hémorragies  traumatiques  —  les 
£^ts  suivants  indiquent  encore  un  nouveau  point  de  contact.  Il  s'agit 
en  effet  de  traumatismes  légers  subis  par  des  pancréas  malades^  d'hé- 
morragies provoquées  dans  des  pancréas  menacés  ou  déjà  atteints 
d'apoplexies. 


s.  IX  (résumée).  —  L.  Swain  *. 
Un  homme  de  trente-huit  ans  éprouve  sans  cause  reconnue  une  attaque 
de  coliques  avec  douleurs  dans  le  côté  droit  de  l'abdomen;  il  est  constipé 
pendant  trois  jours.  On  lui  découvre  une  tumeur  dans  le  ventre;  mais, 
comme  il  se  sent  bien  portant,  il  reprend  son  travail  jusqu'à  ce  que, 
quatre  ou  cinq  semaines  plus  tard,  il  est  de  nouveau  arrêté  par  une  vio- 
lente douleur  abdominale,  douleur  survenue  brusquement  pendant  une 
course  à  allures  exagérées. 

L'état  général  est  excellent;  cependant  en  trois  mois  le  malade  a  maigri 
de  1*2  kilos.  La  température  est  normale.  L'abdomen  est  distendu  entre 
i'ombilic  et  l'appendice  xyphoîde  par  une  tumeur  ronde,  élastique,  fluo- 
tiUDle,  tendue,  unie,  très  facile  à  délimiter,  ayant  à  peu  près  le  volume 
d'une  noix  de  coco.  Elle  est  animée  de  pulsations  qui  diminuent,  si  on  la 

1.  Brit,  med.  J.,  4  mars  1893,  p.  454. 
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soulève  après  l'avoir  saisie  entre  les  mains  profondément  enfoncées  de 
chaque  côté.  A  la  percussion,  on  trouve  k  son  niveau  une  zone  de  matité 
médiane  se  prolongeant  légèrement  à  gAuohe.  A  l'auscultation,  on  entend 
un  souffle  très  limité  à  hauteur  de  son  centre.  Les  bruits  du  cœur  sont 
normaux;  il  en  est  de  même  du  pouls  fémoral  et  tibial  des  deux  côtés. 
Tous  les  autres  organes  sont  sains;  sauf  quelques  vomissements,  il 
n'existe  pas  de  troubles  digestifs. 

L'abdomen  est  ouvert  par  une  incision  médiane  de  8  centimètres 
entre  l'ombilic  et  l'appendice  xyphoîde;  l'épiploon  apparaissant  dans  la 
plaie  est  refoulé  en  haut;  mais,  comme  l'abord  de  la  tumeur  n'est  pas 
facile,  le  chirurgien  attire  l'estomac  en  bas  et  à  gauche.  La  tumeur  fait 
saillie  au-dessus  de  la  petite  courbure,  au-dessous  du  foie,  s'enfonçant 
profondément  en  arrière.  A  la  palpation  on  ne  constate  aucune  pulsation  ; 
aussi,  après  avoir  protégé  la  région  aveo  des  éponges,  on  enfonce  un 
trocart  par  lequel  jaillit  à  distance  un  liquide  brun  sale.  On  agrandit 
l'ouverture  et  on  reconnaît  que  la  cavité  se  prolonge  jusqu'à  la  colonne 
vertébrale  à  laquelle  adhère  sa  paroi  postérieure.  Après  l'évacuation 
du  liquide  et  de  masses  pigmentaires  noirAtre»,  malgré  quelques  diffi- 
cultés ducs  à  la  fixité  de  la  paroi  postérieure  du  kyste,  son  ouverture  est 
suturée  à  la  plaie  abdominale  et  sa  cavité  drainée  à  l'aide  d'un  tube 
de  verre. 

Au  bout  de  deux  mois  l'opéré  était  guéri. 

Le  liquide  retiré  de  la  tumeur  était  alcalin  et  d'une  couleur  brun  sale; 
il  contenait  des  globules  rouges,  un  peu  de  cholestérine,  pas  de  bile  -,  il 
n'émulsionnait  pas  les  graisses  et  ne  transformait  pas  l'amidon.  L'examen 
de  la  paroi  kystique  n'y  décela  pas  de  tissu  glandulaire. 

Ob3.  X  (résumée).  —  C.  Gussenbauer  '. 

Un  homme  de  cinquante  ans,  directeur  de  pensionnat,  qui  avait  toujours 
joui  d'une  bonne  santé,  faisait  en  1879  une  cure  à  Marienbad  comme  élant 
atteint  d'hypertrophie  du  foie.  Un  matin,  pendant  une  séance  de  massage 
sur  l'abdomen,  destinée  à  le  débarrasser  de  Hatuosités,  il  éprouva  une 
violente  douleur,  qui  cessa  au  bout  d'une  heure,  et  il  put  ensuite  déjeuner, 
puis  dîner  comme  à  l'ordinaiie.  Mais  la  nuit  suivante,  vers  onze  heures,  In 
douleur  reparut  très  vive  au  niveau  du  foie  et  de  l'estomac,  s'accompa- 
gnant  de  vomissements  et  de  ilovro.  On  crut  à  une  péritonite,  qui  tint  le 
malade  au  lit  pendant  huit  jours  avec  des  douleurs  d'intensitû  variable; 
la  fièvre  n'avait  pns  persisté.  De  celle  attaque  le  m.ilade  conserva  de  la 
faiblesse,  un  peu  de  tuméfaction  des  régions  hépatique  et  épigostrique, 
enfin  de  fréquents  troubles  de  la  digestion  et  des  selles. 

En  1881,  un  médecin  constate  l'exislence  d'une  tumeur  addominale  que, 
en  raison  des  antécédents,  il  rattache  à  la  vésicule  biliaire,  et  sans  aucun 
résulMt  le  runlade  fait  de  nouvelles  cures  à  Marienbad.  Les  crises  de 
(luuloujs  et  les  désordres  gastro-intestinaux  l'empêchent  de  remplir  ses 
fonctions. 

'icil.  Woehenachr.,  18  janvier  1891,  p.  27. 
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En  1890  survient  pendant  deux  jours  une  nouvelle  crise  de  vomisse- 
ments et  douleurs  très  vives  dans  la  région  du  foie  et  de  Tépigastre,  et  à 
la  suite  le  patient  accuse  une  sensation  de  corps  étranger  mobile  dans  le 
ventre.  A  signaler  encore  la  même  année  une  prétendue  périostite  costale, 
une  douleur  au  sacrum,  des  douleurs  dans  le  décubitus  latéral  droit,  puis 
dans  la  flexion  du  corps  en  avant. 

Fin  1892,  la  tumeur  abdominale  a  augmenté  de  volume,  ainsi  que  la 
douleur  sacrée.  Constipation  habituelle.  Billroth  a  vu  le  malade  et  pensé 
à  uo  kyste  du  pancréas  avec  quelques  réserves  sur  la  possibilité  d'un 
kyste  hydatique. 

Le  i^'  juillet  1893,  douze  ans  au  moins  après  le  début  de  son  afîection, 
te  malade,  un  peu  gros,  fortement  charpenté,  assez  musclé,  présente 
dans  la  région  ombilicale  une  tumeur  arrondie,  grosse  comme  une  demi- 
lëte  d*homme.  La  paroi  abdominale  se  déplace  peu  au-devant  d'elle  pen- 
dant les  mouvements  respiratoires,  qui  ne  paraissent  pas  nettement  la 
mobiliser.  On  trouve  de  la  matité  deux  travers  de  doigt  au-dessus  et  cinq 
au-dessous  de  l'ombilic,  elle  est  bien  distincte  de  celle  du  foie  et  entourée 
par  uiie  zone  de  tympanisme.  La  tumeur  se  laisse  saisir  à  pleines  mains 
et  déplacer  de  quelques  centimètres  ;  elle  est  molle,  élastique,  fluctuante, 
nullement  douloureuse;  sa  surface  est  régulière  et  sur  elle  l'on  perçoit 
un  cordon  tympanique  par  places.  Gussenbauer  pose  le  diagnostic  de  kyste 
du  pancréas  et  pratique  la  laparotomie  le  2  juillet 

Incision  médiane  ombilicale,  péritoine  pariétal  sain,  mise  à  nu  du  liga-» 
ment  gastro-colique  distendu  ;  puis,  derrière  lui,  la  paroi  du  kyste  que 
Ton  suture  au  péritoine  de  la  plaie  pariétale,  puis  que  l'on  ouvre.  Issue 
dune  grande  quantité  de  liquide,  jaune,  crémeux,  épais  avec  de  nom- 
breux grumeaux  ressemblant  à  de  la  graisse.  La  paroi  du  kyste  était  très 
épaisse,  lisse  sur  sa  face  interne  ;  la  poche  se  trouvait  derrière  l'estomac 
et  le  côlon  transverse  ;  elle  fut  drainée  et  la  guérison  était  complète  au 
bout  de  trois  semaines. 

Le  liquide  extrait  du  kyste  était  jaunâtre,  crémeux,  très  épais,  nette- 
ment alcalin,  d'une  densité  de  1160,  renfermant  au  microscope  des  gouttes 
dégraisse  libre  et  des  cellules  rondes  à  contenu  graisseux.  On  y  trouve 
des  substances  albumineuses,  un  ferment  digestif  et  en  grande  quantité 
un  ferment  tryptique;  pas  de  sucre. 

Certes  la  description  du  liquide  retiré  par  Gussenbauer  du  kyste 
de  son  opéré  n'éveille  pas  l'idée  d'une  collection  sanguine,  mais  par 
analogie  avec  les  faits  précédemment  rapportés  n'est-on  pas  en 
droit  de  se  demander  si  Thistoire  de  ce  malade  ne  peut  être  ainsi 
reconstituée  :•  troubles  digestifs  liés  à  une  affection  pancréatique 
et  considérés  à  tort  comme  d'origine  hépatique,  puis  un  traumatisme 
(massage)  du  pancréas  Immédiatement  suivi  d'un  épanchement  de 
sang  et  de  suc  pancréatique.  Par  suite  de  la  réaction  réciproque  des 
deux  liquides  constituants,  par  suite  de  l'irritation  due  à  leur  extra- 
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vasâtion,  la  nature  de  la  collection  liquide  s'est  progressivement 
modifiée  et  son  volume  a  augmenté.  Un  kyste  du  pancréas  s'est 
trouvé  ainsi  constitué. 

Cette  pathogénie,  que  l'on  aurait  tort  de  vouloir  attribuer  à  tous 
les  kystes  pancréatiques,  peut  être  invoquée  dans  un  grand  nombre 
de  cas.  Ceux-ci  au  point  de  vue  clinique  sont  donnés  comme  des 
exemples  d'hémorragies  du  pancréas,  lorsque  les  accidents  dès  le 
début  font  reconnaître  Texistence  de  la  collection  épigastrique,  ou 
bien  ils  sont  publiés  sous  la  rubrique  de  kystes  du  pancréas^  lorsque  la 
tumeur  est  tardivement  découverte.  Ces  derniersfaits  sortent  du  cadre 
de  cette  étude.  Quant  aux  autres,  ceux  qui  méritent  le  nom  d'hémor- 
ragie traumatique  du  pancréas  ou  encore  dhémorragie  dans  Par- 
Hère-cavité  des  épiploons,  il  faut  se  reporter  aux  six  premières  obser- 
vations plus  haut  rapportées  pour  en  saisir  l'aspect  clinique.  Ici  il 
suffit  d'en  relever  seulement  quelques  points. 

C'est  d'abord  la  notion  étiologique,  le  traumatisme;  puis  les  deux 
symptômes  :  douleur  et  vomissements.  Par  son  siège  à  la  région 
supérieure  de  l'abdomen,  par  le  caractère  d'accès  douloureux  qu'elle 
revêt  souvent,  la  douleur  surtout  éveillera  Tattention  du  médecin 
prévenu  d'une  lésion  possible  du  pancréas.  Elle  l'incitera  à  recher- 
cher et  à  découvrir  au  bout  de  quelques  jours,  semaines  ou  mois, 
la  tumeur  abdominale  produite  par  Tépanchement  sanguin.  Cette 
tumeur  arrondie,  à  fluctuation  plus  ou  moins  nette,  siège  entre  l'om- 
bilic et  le  rebord  costal;  en  général,  elle  occupe  partiellement  l'épi- 
gastre  et  l'hypocondre  gauche.  Elle  peut  suivre  les  mouvements 
du  diaphragme,  transmettre  les  pulsations  des  gros  vaisseaux  arté- 
riels situés  derrière  elle  et  laisser  entendre  un  souffle  très  limité  au 
niveau  de  son  centre.  En  arrière  on  constate  sa  matité,  qui  peut 
s'étendre  depuis  les  dernières  côtes  jusqu'à  l'angle  de  Tomoplate, 
d'où  la  confusion  plus  haut  signalée  avec  un  épanchement  pleural. 
Mais  plus  important  est  le  rapport  de  l'épanchement  avec  l'estomac, 
dont  la  présence  en  avant  de  la  tumeur  est  caractéristique. 

Si  dans  les  cas  dapoplexie  du  pancréas  la  conduite  à  tenir  est 
embarrassante,  il  n'en  est  plus  de  même,  en  général,  lorsqu'il  s'agit 
d'une  hémorragie  traumatique.  En  effet  le  danger  de  règle  n'est 
pas  immédiat  et,  tout  en  luttant  contre  les  phénomènes  :  douleur  et 
vomissement,  le  médecin  peut  attendre  la  constatation  de  la  tumeur 
épigastrique  avant  de  se  demander  s'il  interviendra  ou  non.  La 
réponse  alors  ne  saurait  être  douteuse  :  mieux  vaut  agir  que  de  laisser 
le  patient  exposé  à  tous  les  désordres  que  cause  un  kyste  du  pan- 
créas (voir  J.  Boeckel,  des  Kystes  pancréatiques,  Paris,  1891,  p.  46). 
La  technique  opératoire  pour  aborder  la  tumeur  comporte  une 


H.   NIMIER.   —   HÉMORRAGIES  DU  PANCRÉAS  383 

• 

laparotomie  médiane  sus-ombilicale  suivie  du  refoulement  de  Tes- 
tomacde  préférence  en  haut.  Puis,  après  avoir  relevé,  incisé,  réséqué, 
ou  disposé  en  voile  protecteur  de  la  grande  cavité  péritonéale,  le 
grand  épiploon,  le  chirurgien  ouvrira  le  kyste  sanguin  au-dessus  du 
côlon  transverse  abaissé  ;  il  en  suturera  la  paroi  aux  lèvres  de  la 
plaie  cutanée,  et,  suivant  la  configuration  de  la  poche,  un  ou  plu- 
sieurs drains  seront  placés  et  laissés  jusqu'à  guérison. 

Un  dernier  point  à  noter,  c*est  que  la  ponction  aspiratrice  doit 
être  rejetée  aussi  bien  comme  moyen  d'exploration,  parce  qu'elle 
n'est  pas  sans  danger,  que  comme  méthode  de  traitement,  parce 
qu  elle  est  inefficace. 
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§  I.  —  DÉFINITION.  —  Historique.  —  Évolution  de  e'idée 

DE  SA  nature  cancéreuse. 


La  Unité  plastique  est  une  affection  stomacale  assez  rare,  aussi 
croyons-nous  utile  d*en  établir  la  définition. 

Bien  avant  que  Brinton  Tait  voulu  dégager  des  affections  chroni- 
ques de  l'estomac  pour  en  faire  une  entité  anatomo- pathologique, 
tous  les  cas  qui  se  présentèrent  aux  observateurs  les  ont  vivement 
frappés  ;  dès  1840-1850  les  épaississements  diffus  de  Testomac  avec,  ou 
sans  extension  au  côlon  Iransverse,  exercent  la  sagacité  des  médecins 
français  qui  les  présentent  à  la  Société  anatomique  de  Paris,  des 
Anglais  et  des  Allemands  qui  les  publient  dans  les  revues  ou  les 
traités  didactiques. 

Brinton,  vers  1870,  crée  un  type  clinique  et  anatomo-pathologique, 
qui  est  entrevu  bien  longtemps  avant  lui,  mais  il  lui  donne  la  consé- 
cration définitive  dans  un  chapitre  spécial  de  son  c  Traité  des  mala- 
dies d*estomac  ».  Dès  lors  il  n'y  eut  pas  de  dictionnaire  encyclopé- 
dique, de  revue  générale  ou  de  recueil  de  faits,  touchant  la  gastrite 
chronique,  qui  ne  se  crût  obligé  de  mentionner  comme  type  spécial 
la  linite  plastique  de  Brinton. 

£t  cependant  l'auleur  anglais  avait  remarqué  Tintégrité  relative  de  la 
muqueuse,  il  se  refuse  à  appeler  cette  affection  une  c  gastrite  »  même 
a  interstitielle  d.  Néanmoins  les  traités  de  pathologie  interne,  français 
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et  allemands,  la  décrivent  tous  comme  une  variété,  à  la  suite  de  la  gas- 
trite chronique.  Brinton,  après  une  analyse  délicate  des  lésions  his- 
tologiques,  a  eu  le  mérite  de  donner  à  l'afTection  le  nom  de  c  inflam- 
mation cirrhotique  n  ou  linitis  plastique  de  Festomac  et  de  la  séparer 
ainsi  nettement  du  groupe  des  gastrites  chroniques  où  elle  est 
menacée  de  rentrer  aujourd'hui.  Nous  ne  saurions  donner  de  meil- 
leur tableau  de  la  lésion  qu'en  citant  à  peu  près  in  extenso  la  forme 
typique  qu'il  a  décrite. 

Â  Tautopsie  d*un  sujet  qui  a  succombé  à  quelque  maladie  gastrique 
obscure  prolongée,  l'estomac  présente  une  teinte  grisâtre  et  une  opa- 
cité particulière,  il  est  dur,  comme  cartilagineux  au  toucher,  par  son 
propre  poids  il  ne  s'affaisse  pas  :  ainsi  ferait  une  artère  volumineuse 
ou  une  bouteille  en  caoutchouc.  Les  parois  de  Testomac  sont  consi- 
dérablement augmentées,  leur  épaisseur  est  6  ou  8  fois  plus  grande 
que  dans  l'état  normal;  ces  parois  craquent  sous  le  scalpel.  Les  diffé- 
rents tissus  qui  entrent  dans  la  composition  de  l'estomac  restent  tou- 
jours parfaitement  distincts  les  uns  des  autres  ;  toutes  les  tuniques 
ne  sont  pas  hypertrophiées  au  même  degré,  Tépaississement  est  plus 
notable  dans  le  tissu  aréolaire  de  la  c  tunica  nervea  >  (sous-muqueuse). 
Enfin  l'organe  paraît  anémique. 

Mais  Brinton  lui-même  n'affirme  pas  d'une  façon  absolue  sa  nature 
inflammatoire,  il  donne  des  arguments  tendant  à  démontrer  que  la 
lésioR  n  est  pas  cancéreuse,  mais  aucun  prouvant  qu'e  lie  est  pure- 
mept  inflammatoire;  et  même  à  la  fin  d'une  argumentation  très 
serrée  il  déclare  qu'en  a  refusant  d'admettre  l'identité  des  deux 
^^aladies  (cancer  et  linite  plastique)  il  ne  nie  nullement  les  analogi  es 
'qu'elles  présentent  ».  Il  accorde  môme  au  cours  de  sa  discussion  que 
<  la  présence  ou  l'absence  des  cellules  ordinairement  caractéris- 
liques  du  cancer  n'est  pas  toujours  une  raison   suffisante  pour 
admettre  ou  rejeter  la  nature  maligne  de  la  maladie;  car  d'une  part, 
il  est  des  cas  où  on  ne  trouve  que  fort  peu  de  ces  cellules,  bien  que 
rexistence  des  cancers  dans  les  autres  organes  démontre  qu'il  s'agit 
de  véritables  cancers  :  ainsi  l'examen  d'un  orifice  pylorique  induré 
oe  donne  aucun  indice  de  cancer,  alors  que  les  ganglions  lymphati- 
ques voisins,  alors  que  le  foie  et  les  poumons  sont  remplis  de  masses 
dont  la  nature  médullaire  est  indiscutable.  D'autre  part,  on  rencontre 
parfois  une  quantité  de  cellules  qui  formeront  plus  tard  en  se  déve- 
loppant les  fibres  de  la  tumeur  cirrhotique  et  il  est  impossible  de  ne 
pas  les  confondre  avec  les  cellules  fusiformes  du  squirrhe.  » 

Et  enfin  il  conclut  :  c  Des  observations  et  des  autopsies  beaucoup 
plus  multipliées  que  celles  que  nous  possédons  aujourd'hui,  nous  per- 
mettront seules  de  trancher  la  question.  » 

Rky.  db  méd.,  tomb  XIV.  —  1894.  25 
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On  voit  donc  quel  doute  devait  rester  dans  l'esprit  de  Brinton  sur 
la  nature  vraie  de  sa  linite  plastique. 

Et  de  fait,  déjà  bien  avant  lui,  la  nature  cancéreuse  de  rafTection 
s'impose  malgré  eux  à  tous  les  observateurs,  tous  sont  obligés  de 
la  discuter;  cela  prouve  combien  Tallure  extérieure  de  la  lésion 
est  en  faveur  de  l'idée  que  nous  défendons. 

En  effet,  on  voit  en  parcourant  les  bulletins  de  la  Société  anato- 
mique  de  Paris  de  1840-1860,  qu'à  propos  de  tous  les  cas  présentés 
comme  hypertrophie  de  l'estomac  et  dans  lesquels  on  reconnaît,  à  la 
lecture,  à  n'en  pas  douter,  l'hypertrophie  sous-muqueuse,  la  nature 
cancéreuse  vient  à  la  pensée  de  tous  les  observateurs  qui  la  discu* 
tent,  pour  la  repousser,  il  est  vrai  *. 

Nous  ne  voulons  pas  insister  sur  l'historique  de  la  question  si 
bien  fait  dans  le  mémoire  de  MM.  Hanot  et  Gombault,  on  y  voit  en 
effet  que  Andral,  Cruveilher  admettaient  comme  toute  l'école  anglaise 
l'existence  d'une  lésion  autonome,  non  cancéreuse,  dans  l'hyper- 
trophie sous-muqueuse.  Disons  en  passant  qu'en  matière  de  cancer 
stomacal  Topinion  d' Andral  n'a  pas  toute  l'autorité  que  cependant 
ce  grand  médecin  garde  en  clinique;  il  avait  une  telle  conception  du 
cancer  de  l'estomac  qu'il  était  obligé  de  faire  de  l'hypertrophie  sous- 
muqueuse  une  lésion  bénigne  et  inflammatoire. 

Enfin  MM.  Hanot  et  Gombault  '  avaient  donné  le  dernier  coup, 
semblait-il,  à  l'idée  de  la  nature  cancéreuse  de  la  linite  plastique  en 
plaçant  cette  affection  sous  la  dépendance  d'une  gastrite  chronique. 

Depuis  eux  Ton  a  produit  dans  la  science  un  certain  nombre  de 
cas  que  nous  signalerons  chemin  faisant. 

Mais  en  somme  aujourd'hui  l'affection  connue  sous  différents 
noms  :  linitis  plastique  (Brinton),  sclérose  stomacale  (magen -scie- 
rose  de  Snellen)  ',  cirrhose  avec  phtisie  stomacale  (Nolhnagel)  %  hyper- 
trophie sous-muqueuse  de  Hanot  et  Gombault,  n'est  pas  regardée 
comme  de  nature  cancéreuse.  On  peut  dire  que  l'opinion  générale 
en  France  est  résumée  dans  le  titre  môme  du  mémoire  de  MM.  Hanot 
et  Gombault  ;  en  Angleterre,  l'opinion  courante  est  celle  représentée 

1.  Salse,  Hypertrophie  de  V estomac  et  du  côlon  transverse  (Bull,  Soc.  anatom. 
1844,  p.  19).  —  Leudet,  llypertroph,  simple  des  parois  de  testomacj  adhérences  ait 
foie  (Ibid.,  1853,  p.  145).  —  Duclos,  Tumeur  fibro-plastique  de  la  petite  courbure 
de  Vestomac  (Ibid,,  1833,  p.  200).  —  Carrière,  Hypertrophie  partielle  de  l'estomac 
(Ibid.,  1864,  p.  163). 

2.  Hanot  et  Gombault,  Étude  sur  la  gastrite  chronique  avec  sclérose  sous-muqueuse 
hyperti^hique  et  rétropéritonite  calleuse  {Arch.  de  physioL^  1882,  p.  412). 

3.  H.  Snellen,  Sclerosis  ventriculi,  in  Nederl.  Lancet  de  1885  (résumé  in  Jahres* 
bericht  der  gesammten  medicin,  in  Jahre  1856,  de  Wûrzburg). 

4.  Nothnagel,  Cirrotische  Verkleinerung  des  Magens  und  Schwund  der  ÎMbdrûsen 
in  Deutsches  Archiv  fur  klin,  Medicin,  Bd  24,  11.  i,  5). 
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par  Fenwick  *,  qui  divise  les  atrophies  de  Testomac,  d'après  ses 
propres  termes,  de  la  façon  suivante  : 

l' Atrophie  absolument  primitive  (iinitis  plastique  de  Brinton)  ; 

S'Atrophie  partielle,  surtout  au  voisinage  du  pylore,  dans  le  cancer 
deTestoniac; 

3'  Atrophie  des  glandes  de  Testomac  coïncidant  avec  le  cancer 
d'uD  organe  autre  que  Testomac. 

Enfin  le  mémoire  de  G.  Mcyer'  résumel'opinion  allemande  en  1889: 
Fatrophiedes  glandes  pepsiques  est  la  «  phtisie  stomacale  »  (magen- 
phtisie)  de  Nothnagel;  or  la  cirrhose  de  Torgane  peut  exister,  dit-il, 
concomitamment  ou  séparément,  mais  elle  aboutit  toujours  à  Tatro- 
phie  de  la  muqueuse  ;  de  là  3  variétés  d'atrophie  stomacale  : 

l"*  Sclérose  interglandulaire  (atrophiant  directement  les  glandes)  ; 

^  Sclérose  sous-muqueuse  (s'étendant  secondairement  à  la  couche 
glandulaire)  ; 

3'  Sclérose  combinée  à  la  fois  c  parenchymateuse  -»  et  «  intersti- 
tielle s;  et  quel  que  soit  le  début  du  processus,  l'aboutissant  final  est 
la  phtisie  stomacale,  celle-ci  pouvant  être  avec  ou  sans  atrophie  de 
l'organe. 

Le  premier  travail  d'ensemble  tendant  à  prouver  la  nature  cancé- 
reuse de  la  linite  plastique  est  la  thèse  de  M.  Garret  (Lyon,  1892),  où 
elle  est  considérée  comme  un  «  cancer  conjonctif  sous-muqueux  de 
reslomacî  et  rapprochée  des  sarcomes  fuso-cellulaires. 

Wilson  Fox  (of  Hypertrophy  of  the  Wails  of  the  stomach,  de 
l'Encyclopédie  de  Reynolds)  prétend  bien  que  Cari  Bruch,  privat- 
docent  à  Heidelberg,  avait  soutenu  en  1849  la  nature  squirrheuse 
^e  l'affection;  il  n'en  est  rien.  Tout  le  long  mémoire  de  Bruch  '  n'a 
Poorbutque  de  lutter  contre  les  idées  d'Andral,  de  Hope  etde  Prus  *, 
qui  étaient  d'avis  de  regarder  les  néoproductions  cancéreuses  comme 
les  développements  ultérieurs  d'un  tissu  bénin,  de  les  réunir  dans 
1^  domaine  de  la  néoproduction  bénigne  et  même  de  Thypertrophie 
simple  (lire  :  Clinique  médicale  d'Andral,  t.  II,  p.  59).  Bruch  a  le 
mérite  à  cette  époque,  dans  un  mémoire  très  fouillé,  de  séparer 
nettement  le  cancer  des  autres  afTections  bénignes  hypertrophiques 

i.  Fenwick,  On  atrophy  of  the  stomach  and  the  nervous  affection  of  the  diges- 
tàeùrganj  London,  1880. 

1  G.  Meyer,  Zur  Kenntniss  der  sogennanten  Magenatrophie  (Ztschr,  f,  klin. 
Medic.,  Berlin,  1889,  XVI,  366-392). 

3.  C.  Bruch,  Ueber  Magenkrebs  und  Hypertrophie  der  Magenhâute  in  analomis' 
cher  und  klinischer  Hinsicht  {Zeitschrift  f,  rat,  Med.,  Heidelberg,  1849). 

4.  Prus  René,  Exiate-t-il  quelque  différence  entre  le  cancer  de  Vestomac  et  la 
gastrite  chronigue  sous  tes  rapports  des  lésions  anatomiquea,  des  causes^  des  syni* 
piémes  et  du  traitement  ?  in-4'',  Paris,  1827. 
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(muqueuse  mamelonnée  de  la  gastrite  chronique,  polypes  de  la 
muqueuse,  etc.),  et  en  définitive  ne  fait  en  rien  le  procès  de  l'hyper- 
trophie sous-muqueuse. 

Mais  ridée  concéreuse  de  raffection  en  question  paraît  appartenir 
à  Rokitansky,  il  en  faisait  un  cancer  fibreux  (fibrose  krebs),  et  d'ail- 
leurs voici  ses  propres  termes  (Bd  3,  S.  202  de  son  Anatom. 
patholog.)  :  ce  Le  cancer  fibreux  apparaît  sous  la  forme  d'un  épaissis- 
sèment  du  strate  cellulaire  sous-muqueux,  celui-ci  se  durcit  en  une 
plaque  résistante,  blanche  comme  la  nacre,  fibro-lardacée,  se  fon- 
dant aussi  bien  avec  la  muqueuse  qu'avec  la  musculaire.  Cette  der- 
nière  pâlit  et  il  survient  une  altération  remarquable,  caractéristique, 
dans  laquelle  la  musculaire  tout  en  s'épaississant  se  transforme  en 
un  tissu  jaune  rougeâtrc,  fascicule,  dont  les  loges  sont  remplies  par 
une  substance  d'une  opacité  translucide  (Mattdurscheinende),  à 
reflets  cristallins  (Kristallinische)  'x>.  Il  nous  a  semblé,  et  tout  lecteur 
qui  aura  parcouru  quelques  relations  nécropsiques  de  linite  plastique 
aura  la  même  impression,  qu*il  n'y  avait  pas  à  hésiter  à  reconnaître 
là  Taspect  macroscopique  de  la  lésion  stomacale  qui  nous  occupe. 
Peut-être  Rokitansky  englobe-t-il  dans  cette  description  le  cancer 
squirrheux  (carcinome,  cancer  infiltré)  de  Testoinac,  mais  il  y  com- 
prend aussi  l'hypertrophie  sous-muqùeuse,  car  il  continue  :  t  De 
tous  c'est  le  cancer  fibreux  que  l'on  peut  confondre  et  qui  se  trouve 
confondu  avec  l'hypertrophie  de  la  tunique  stomacale,  il  est  diffé- 
rencié de  celle-ci  par  son  hypertrophie  prédominante  de  l'élément 
cellulaire  sous-muqueux,  par  l'épaississement  inégal  du  tissu,  par 
son  induration  «  chondroïde  »  généralisée,  par  sa  fusion  avec  la 
muqueuse  et  la  musculeuse,  et  tout  à  fait  bien  par  le  changement  de 
texture,  mentionné  plus  haut,  de  la  musculeuse  ».  Enfin  notons, 
pour  qu'il  ne  subsiste  aucun  doute,  que  Rokitansky,  pour  l'hyper* 
trophie  propre  de  la  tunique  stomacale,  est  très  court  et  qu'il  accorde 
seulement  que  celle-ci  porte  sur  l'une  ou,  comme  à  l'ordinaire,  sur 
les  deux  tuniques  internes  de  Testomac. 

Quoi  qu'il  en  soit,  en  Allemagne,  la  nature  purement  inflammatoire 
de  rhypertrophie  sous-muqueuse  n'est  plus  même  discutée.  En 
France,  il  semble  persister  un  doute  et  parmi  nos  maîtres  lyonnais 
l'idée  de  nature  cancéreuse  n'a  pas  d'ennemis  absolus,  mais,  pour 
les  convaincre,  il  fallait  montrer  des  cas  de  généralisation  viscérale 
ou  ganglionnaire. 

Nous  espérons  démontrer  par  trois  observations  successives,  dont 
deux  personnelles,  que  l'affection  que  nous  avons  décrite  et  déQnie 
suivant  Brinton,  que  MM.  Hanot  et  Gombault  appellent  t  hyper- 
trophie sous-muqueuse  »,  n'est  qu'un  cancer  épithelial  inflltré  de 
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Vestomac,  dans  lequel  le  stroma  très  prédominant  a  réduit  les  cel- 
lules cancéreuses  à  n'être  plus  que  des  fuseaux  protoplasmiques 
minces,  moulés  sur  les  éléments  connectifs  jeunes  du  slroma;  que 
celte  forme  de  cancer,  par  nature,  se  généralise  peu,  à  cause  peut- 
être  de  sa  vascularisation  considérablement  diminuée;  qu'il  emploie 
alors  la  voie  conneclivo-lymphatique  et  semble  plutôt  s'étendre  de 
proche  en  proche  que  se  généraliser  à  distance. 

§11.  —  Cas  de  linite  plastique  avec  généralisations. 

Avant  de  relater  trois  observations  concluantes,  du  moins  nous 
Tespérons,  nous  tenons  à  relater  un  fait  que  nous  avons  rencontré 
dans  nos  recherches  sur  le  sujet  qui  nous  occupe.  Il  s'agit  d'une 
«  observation  d'hypertrophie  du  tissu  cellulaire  sous-muqueux  chez 
un  enfant  de  dix  semaines  j>  publiée,  par  M.  Dawosky,  dans  les 
Archives  générales  de  médecine  de  1843.  L'auteur  dit  en  propres 
termes  :  a  L'hypertrophie  sous-muqueuse,  assez  peu  marquée  à 
l'orifice  cardiaque,  va  en  augmentant  jusqu'au  pylore,  où  elle  for- 
mait une  tumeur  du  volume  d'une  noix,  d'un  blanc  nacré,  criant 
sous  le  scalpel  et  n'offrant  aucune  trace  de  vascularisation.  L'orifice 
pylorique  excessivement  étroit  pouvait  à  peine  admettre  un  stylet 
assez  fort.  »  Kenfant  était  mort  à  dix  semaines,  vomissant  tout, 
^ute  d'alimentation.  Dawosky  se  demandant  si  cette  altération  est 
^lérieure  ou  postérieure  à  la  naissance,  se  rattache  naturellement 
à  la  première  hypothèse,  le  volume,  la  dureté  de  la  tumeur,  son 
extension  à  la  presque  totalité  de  l'estomac  ne  permettant  pas  de 
penser  qu'une  telle  altération  n'ait  mis  que  dix  semaines  à  se  former 
<^hez  un  enfant.  Il  termine  en  disant  qu'  <ic  il  est  toujours  intéres- 
^t  de  savoir  que  ces  altérations  décrites  chez  l'adulte  sous  le  nom 
^lô  gastrite  chronique,  squirrhe  du  pylore  chez  l'adulte,  peuvent 
paiement  se  former  chez  l'enfant  dont  l'estomac  se  trouve  à  l'abri 
de  toutes  les  causes  d'irritation  directe  ». 

Cette  observatipn  nous  a  paru  utile  à  rapporter,  la  lésion  qui  y  est 

décrite  ressemblant,  au  point  de  vue  macroscopique,  trait  pour  trait 

à  la  linite  plastique.  Car  c'est  très  nettement  une  hypertrophie 

sous-muqueuse,  une  infiltration  en  nappe  par  un  «  tissu  blanc 

sacré  »,  «  criant  sous  le  scalpel  ».  Il  semblerait  donc  que  de  même. 

906  l'on  cite  dans  la  science  deux  cas  de  cancer  congénital  de 

l'estomac  et  trente  cas  de  dix  à  trente  ans,  c  cancers  précoces  de 

l'estomac  »  (Thèse  de  Mathieu,  Lyon,  1884),  de  même  il  y  aurait  un 

^  de  linite  congénitale. 
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Cependant,  nous  tenons  à  le  dire,  nous  n^accordons  pas  à  ce  fai 
de  Dawosky  plus  d'importance  qu'il  n'en  comporte,  vu  qu'il  n*y  a 
pas  d'examen  histologique  et  que  les  antécédents  des  parents  au 
moins  au  point  de  vue  syphilitique  ne  sont  pas  mentionnés. 

Nous  rapportons  maintenant  in  extenso  une  observation  plus 
probante  de  M.  Dubujadoux,  relatée  dsins  la. Gazelle  Jiebdomadaire  du 
23  mars  4883,  p.  498. 

Observation  I.  —  Sur  une  variété  de  cirrhose  encore  inédite  accom- 
pagnant la  gastrite  chronique  avec  sclérose  sous-muqueuse  hyper^ 
trophique,  par  le  D'  Dubujadoux,  médecin-major  de  2^  classe. 

S...,  cantonnier,  âgé  de  trente-trois  ans,  atteint  d'ictère,  entre,  le  12  oc- 
tobre 1879,  à  THôtel-Dieu  d'Orléans,  dans  le  service  de  M.  Verdureau.  qui 
a  bien  voulu  me  permettre  de  recueillir  ces  notes.  S.  n'avoue  pas  d'an- 
técédents alcooliques  et  se  dit  malade  seulement  depuis  quelques  mois, 
sans  pouvoir  préciser  d*une  façon  exacte.  D'ailleurs  rien  de  net  dans  les 
débuts,  des  douleurs  vagues  intermittentes  au  niveau  de  Thypocondre 
droit,  compatibles  avec  le  travail.  Il  n'y  a  pas  plus  d*un  mois,  depuis 
l'apparition  de  la  jaunisse,  que  le  malade  est  obligé  de  garder  le  repos. 

A  l'hôpital,  où  je  vois  le  malade  quelques  jours  après  son  entrée,  il 
xnange  le  quart.  Urines  peui  abondantes,  très  foncées.  Matières  fécales 
décolorées. 

L'ictère  est  général,  bronzé,  le  ventre  ballonné,  contient  un  peu  d'ascite  ; 
le  foie  volumineux  dépasse  les  fausses  côtes  d'une  quantité  notable»  mais 
qu'on  ne  peut  apprécier  à  cause  de  la  sensibilité  très  vive  à  la  palpation. 
Léger  œdème  malléolaire. 

Je  perds  ensuite  le  malade  de  vue  jusqu'à  sa  mort  et  je  n'ai  plus  guère 
de  renseignements  cliniques;  des  hémorragies  nasales,  de  la  stupeur 
m'ont  été  signalés  comme  accidents  ultimes. 

AutopsiCf  pratiquée  24  heures  après  la  mort,  novembre  1879.  La  teinte 
ictérique  est  toujours  très  foncée.  A  l'ouverture  de  l'abdomen,  il  s^'échappe 
une  assez  grande  quantité  de  liquide  ascitique,  transparent,  très  forte- 
ment teinté  en  jaune,  sans  grumeaux  ou  dépôt  fibrineux  d'aucune  sorte. 
Le  foie,  très  gros,  réuni  à  la  vésicule  biliaire  dilatée,  pèse  3  kilogr.  La 
vésicule  biliaire  à  elle  seule  pèse  déjà  1  kil.  et  forme  un  cylindre  à  extré- 
mités arrondies,  débordant  en  avant  le  rebord  du  foie,  remplie  de  mucus 
incolore  dans  les  couches  supérieures,  tandis  que  les  régions  déclives 
oontiennent  une  boue  noirâtre.  Pas  de  calcul.  En  bas,  sur  un  point  large 
comme  une  pièce  de  cinq  francs,  la  muqueuse  fait  hernie  à  travers  la 
tunique  fibreuse, 

La  muqueuse  de  la  vésicule  est  pâle,  d'aspect  normal,  sauf  en  haut  où 
près  du  canal  cystique  elle  s'épaissit  tout  d'un  coup.  Le  canal  cystique^ 
le  canal  cholédoque  ont  la  grosseur  d'une  plume  d'oie.  Les  parois  sont 
épaissies,  s'afTrontent  au  point  d'obstruer  la  lumière  du  canal  et  d'empê- 
cher tout  passage  à  la  bile. 
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L'hypertrophie  et  Tobstruction  du  canal  cholédoque  commencent  seu- 
lement à  0,02  cent,  au-dessus  du  duodénum,  elles  se  continuent  en  haut 
jusqu'aux  canaux  hépatiques  sans  aller  jusqu'au  foie.  Les  dernières  por- 
tions de  ces  vaisseaux  sont  dilatées  et  remplies  de  bile. 

Le  foie  pèse  2  kilogrammes,  le  bord  antérieur  reste  tranchant.  La  face 

convexe  et  la  face  inférieure  sont  parsemées  de  hoyaux  blanchâtres, 

durs,  arrondis,  déprimés  en  cupule  à  leur  centre^  tandis  que  la  péri" 

p/iérie  est  entourée  d'un  bourrelet  saillant,  vivement  injecté  avec  des 

Daisseaujc  généralement  radiés  sur  le  centre  de  la  tumeur;  les  noyaux 

de  la  face  inférieure  sont  en  moyenne  plus  larges  que  ceux  de  la  face 

convexe,  les   plus  volumineux  appartiennent  au  bord  postérieur,  l'un 

d'eux  atteint  même  en  ce  point  0,05  centimètres  de  diamètre.  Dans  les 

intervatlles  le  tissu  hépatique  est  d'un  brun  foncé,  La  capsule  est 

partout  lisse,  transparente,  exempte  d'exsudats. 

A  la,  coupe,  on  retrouve  les  tumeurs  avec  un  tissu  jaunâtre^  trans- 
lucide, dur,  criant  sous  le  scalpel,  ne  donnant  par  le  grattage  qu'un 
peu  de  sérosité.  Le  cercle  vasculaire  est  moins  complet  qu'à  la  surface, 
certaines  nodosités  se  confondent  entre  elles. 

L'estomac  vu  de  dehors  paraît  normal,  mais  à  la  coupe  on  s'aperçoit 
que  toute  la  moitié  pylorique  est  hypertrophiée,  et  hypertrophiée  en 
fonne  de  manchon.  L'épaisseur  maximum  qui  se  voit  au  voisinage  du 
pylore  est  de  0,0 ti  millimètres.  Il  n'y  a  pas  de  transition  brusque  entre 
1a  partie  malade  et  la  zone  cardiaque  qui  a  conservé  son  aspect  habitueL 
Dans  toute  l'étendue  du  tissu  induré,  la  muqueuse  est  pâle,  peu  mobile, 
^  plis  sont  effacés,  on  n'y  voit  point  d'excoriations. 

On  peut  distinguer  à  l'œil  nu  les  trois  couches  constituantes  de  l'or- 
§i^ne:la  couche  glandulaire  un  peu  diminuée  de  hauteur,  la  couche  sous- 
muqueuse  sur  laquelle  porte  plus  particulièrement  l'hypertrophie,  enfin 
la  couche  musculaire  légèrement  épaissie  elle-même.  L'aspect  est  blan- 
châtre, iibroïde,  point  de  suc  par  le  grattage. 

Le  reste  du  tube  intestinal  paraît  intact.  Les  reins,  la  rate  ont  leur 
aspect  normal. 

Le  cœur,  sans  lésions  des  orifices  ou  des  membranes,  pèse  250  gram- 
mes. Les  poumons  sont  sains. 

.  Analyse  microscopique.  —  Les  coupes  des  nodules  néoplasiques  mon- 
trent à  Tœil  nu  (après  coloration  par  le  carmin),  sur  un  fond  général 
rose,  transparent,  une  série  de  plaques  jaunâtres,  semées  çà  et  là,  isolées 
les  unes  des  autres.  A  un  faible  grossissement  on  reconnaît  les  plaques 
jaunâtres  opaques  pour  être  des  lobules  hépatiques  plus  ou  moins  altérés 
dans  leur  structure.  Autour  d'eux  règne  une  zone  serrée  de  canalicules 
biliaires,  ils  sont  d'autant  plus  abondants,  plus  resserrés  qu'on  est  plus 
rapproché  du  lobule;  là  aussi  ils  sont  plus  volontiers  radiés  8ur  son 
centre.  Un  peu  plus  loin  les  canalicules  deviennent  plus  rares  et  perdent 
toute  orientation  spéciale;  c'est  dans  les  points  éloignés  du  lobule  qu'on 
voit  se  détacher  des  branches  secondaires  qui  s'anastomosent  et  forment 
des  réseaux.  Si  les  bandes  qui  séparent  les  lobules  sont  assez  larges  on 
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iinit  par  perdre  la  trace  des  canalicules;  un  tissu  fibreux,  délicat,  dense, 
semé  de  rares  cellules  rondes  domine  seul. 

r 

Nous  décrirons  plus  spécialement  un  noyau  de  0,01  centimètre  de  dia- 
mètre,  assez  petit  pour  que  la  coupe  ait  pu  comprendre  en  même  temps 
une  certaine  étendue  de  foie  sain. 

Tout  au  centre  on  voyait  une  zone  rosée,  arrondie,  de  0,003  millimètres 
dans  son  plus  grand  diamètre,  transparente,  uniquement  formée  de  tissu 
iibroîde  et  pourvu  à  sa  périphérie  de  quelques  rares  canalicules.  Autour 
sont  distribués  les  lobules  en  séries  assez  régulièrement  concentriques, 
jusqu'à  la  limite  du  tissu  sain  que  Ton  reconnaît  par  un  brusque  chan« 
gement  de  couleur,  la  teinte  rose  devenant  ici  beaucoup  moins  vive. 
Toutefois  la  ligne  morbide  ne  suit  pas  un  cercle  régulier;  des  prolonge* 
ments  fibreux  pénètrent  plus  ou  moins  loin  en  dehors,  mais  la  lésion 
s'arrête  assez  brusquement,  tantôt  respectant  la  limite  des  lobules,  qu'elle 
Jaisse  fermés  pour  ainsi  dire,  tantôt  au  contraire  déchirant  le  lobule 
comme  à  1  emporte-pièce,  par  de  petits  coins  qui  ont  rogné  un  ou  plu- 
sieurs trabécules. 

Les  îlots  dispersés  dans  l'intérieur  du  nodule  sont  plus  ou  moins 
altérés  ;  les  uns  forment  une  masse  granuleuse,  sans  trace  de  structure, 
les  autres  conservent  sur  quelques  points  la  disposition  radiée. 

Sur  d'autres  coupes,  on  rencontre  d^immenses  espaces  de  tissu  fibreux 
avec  des  mailles  de  tubes  capillaires  sans  y  découvrir  aucun  îlot  hépa- 
tique. 

Les  lobules  voisins  du  néoplasme  tendent  tous  à  se  délimiter  plus 
nettement  qu'à  l'état  normal,  ils  ont  pour  la  plupart  conservé  la  dispo- 
sition radiée,  quelques-uns  présentant  à  la  périphérie,  en  certains  points, 
une  disposition  manifeste  en  tourbillon.  Les  espaces  sont  agrandis  et  les 
capillaires  biliaires  y  sont  déjà  nombreux,  mais  ce  n  est  pas  là  qu'il  faut 
rechercher  leur  plus  grande  prolifération,  c'est  au  sein  du  tissu  fibreux 
autour  des  lobules  rongés,  ou  à  peu  près  détruits. 

Estomac.  —  Comme  à  l'œil  nu,  on  retrouve  les  trois  couches  consti- 
tutives, les  glandes  sont  entassées  dans  un  tissu  fibroîde  qui  les  sépare 
les  unes  des  autres  à  plus  de  la  moitié  de  leur  hauteur.  La  couche  sous- 
muqueuse  se  compose  du  même  tissu  fibroîde,  dense,  semé  de  petites 
cellules  arrondies.  Le  tissu  fibroîde  pénètre  la  couche  musculaire,  il 
isole  en  petits  faisceaux  les  fibres  circulaires,  il  s'insinue  même  entre 
les  fibres  longitudinales,  mais  n'atteint  pas  leur  limite  extérieure,  à  plus 
forte  raison  il  n'envahit  pas  le  tissu  péritonéal  qui  apparaît  sans  épaissis- 
sèment  sensible,  sans  cellule  et  bien  moins  vivement  coloré  par  le  picro- 
carmin. 


Nous  avons  tenu  à  soumettre  en  son  intégrité  cette  pièce  du 
procès,  car  il  est  impossible  à  la  lecture  de  la  description  macros- 
copique du  foie  de  ne  pas  songer  immédiatement  à  des  noyaux  cancé- 
reux secondaires  de  cet  organe.  Cependant,  M.  Dubujadoux  a  songé 
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à  une  c  cirrhose  inédite  ».  Or  il  déclare  bien  que  la  capsule  de 
Glisson,  dans  Tinter valle  de  ces  noyaux,  est  o.  lisse  »,  «  transparente  :», 
«  exempte  d'ezsudats  »,  ceci  n*est  sûrement  pas  d'un  foie  de  rétention 
biliaire  déjà  atteint  de  cirrhose;  on  ne  voit  jamais,  en  effet,  cette 
sclérose  hépatique  en  certains  points  seulement  du  foie;  un  foie  de 
rétention  biliaire  atteint  de  cirrhose  est  habituellement  rétracté  (car 
il  ne  saurait  s*agir  d*une  cirrhose  hypertrophique  de  Hanot),  il  ne 
dépasse  pas  les  fausses  côtes  <  d'une  quantité  notable  »  ;  en  somme 
€  cirrhose  inédite  »,  a  bien  raison  de  dire  M.  Dubujadoux.  L'auteur 
dans  ses  réflexions  dit  qu'à  son  avis,  son  cas  réalise  les  expériences 
de  ligature  de  MM.  Charcot  et  Gombault;  nous  ne  croyons  pas  cette 
interprétation  exacte,  car  la  hgature  de  ces  deux  expérimentateurs 
était  septique  et  M.  Dubujadoux  ne  signale  dans  son  analyse  histo- 
logiqueni  abcès  péri-canaliculaires,  ni  nodules  embryonnaires  intra 
ou  périlobulaires,  en  somme  aucun  des  signes  de  périangiocholite 
snppurée  ;  la  ligature  du  cholédoque  réalisée  dans  son  cas  (comme 
le  prouvent  l'ictère  et  la  dilatation  énorme  de  la  vésicule)  était  donc 
aseptique  (exp.  de  Lahousse,  de  E.  Dupré)  ;  si  donc  le  foie  n'avait  pas 
une  autre  raison  d'être  gros,  il  aurait  dii  faire  de  la  cirrhose  biliaire 
atropbique,  du  type  de  la  cirrhose  consécutive  à  l'oblitération  calcu- 
leuse  permanente  des  voies  biliaires.  Puisque  ce  foie  est  volumineux, 
à  capsule  lisse,  puisque  sa  couleur  dans  l'intervalle  des  noyaux,  que 
Tauteur  ne  peut  s'empêcher  d'appeler  «  néoplasiques  »,  est. brun 
foncé,  au  lieu  d'offrir  do  l'atrophie,  une  surface  granuleuse  et  une 
couleur  vert  olivâtre,  cet  état  doit  être  sous  la  dépendance  d'une 
cause  différente  de  la  rétention  biliaire. 

Pour  nous,  nous  la  cherchons  dans  la  présence  de  ces  nodules, 
qui  offrent,  d'après  l'analyse  de  M.  Dubujadoux,  la  même  constitution, 
comme  élément  fondamental  étranger  au  foie,  que  la  sous-muqueuse 
de  l'estomac  :  c'est  un  tissu  qu'il  qualifie  dans  le  foie,  comme  dans 
la  sous-muqueuse,  de  c  fibroïde  »,  c  dense  :»,  dc  semé  de  rares 
cellules  rondes  ».  Quand  il  étudie  un  des  nodules  volumineux,  et 
aussi  la  périphérie  des  petits  nodules,  l'auteur  signale  bien  en 
insistant  l'hyperproduction  canaliculaire,  mais  il  dit  fort  bien  que 
<  lorsque  les  bandes  qui  séparent  les  lobules  (pris  dans  ces  nodules 
néoplasiques)  sont  assez  larges  on  finit  par  perdre  la  trace  des  cana- 
licules,  un  tissu  fibreux,  délicat,  dense,  semé  de  rares  cellules 
rondes,  domine  seul  »;  de  même  il  dit  bien  que  le  centre  des 
nodules  petits  est  «  uniquement  formé  de  tissu  fibroïde  »,  tandis 
que  la  périphérie  est  pourvue  de  quelques  rares  canalicules. 

En  résumé  nous  croyons  que  maintenant,  tant  au  point  de  vue 
macroscopique  qu'au  point  de  vue  histologiquOi  rien  ne  s'oppose  à 
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ce  qu'on  regarde  cette  prétendue  cirrhose,  de  forme  si  étrange  pour 
l'auteur  lui-même,  comme  un  cas  de  généralisation  nodulaire  au 
foie  de  la  lésion  hypertrophique  sous-muqueuse  de  l'estomac. 

Nous  passons  maintenant  à  une  de  nos  observations  personnelles 
qui,  nous  Tespérons,  sera  encore  plus  concluante  comme  cas  de 
généralisation.  Il  s'agit  à  n*en  pas  douter  d'une  hypertrophie  sous« 
muqueuse  qui  s'est  étendue  au  méso-côlon  transverse  et  au  côlon 
transverse  et  surtout  généralisée  à  distance  aux  deux  ovaires. 

Obs.  II  (Personnelle).  —  Catherine  R...,  quarante-trois  ans;  tisseuse. 
Rien  à  noter  dans  les  antécédents  héréditaires.  Pas  de  maladie  dans  Ten- 
iance,  sauf  la  rougeole.  Réglée  à  quatorze  ans,  toujours  régulièrement 
jusqu'à  cette  année  où  sont  apparues  les  premières  irrégularités.  A  dix- 
sept  ans  un  enfant,  mort  à  Tàge  de  sept  ans. 

La  malade  n'a  pas  enduré  de  privations  matérielles,  mais  depuis  une 
dizaine  d'années,  elle  a  des  chagrins  conjugaux  et  des  contrariétés  mul- 
tiples. Elle  a  un  caractère  névropathique  accentué  :  une  contrariété  déter- 
mine du  tremblement  généralisé,  de  Taphasie,  du  spasme  pharyngé,  mais 
jamais  de  crises  avec  perte  de  connaissance. 

La  dentition  est  très  mauvaise;  depuis  l'âge  de  vingt  ans  ses  dents  se 
sont  cariées  une  à  une  et  depuis  une  dizaine  d'années  les  incisives  supé- 
rieures manquent  et  les  molaires  sont  toutes  plus  ou  moins  touchées  ou 
absentes. 

Le  début  des  troubles  gastriques,  lent  et  insidieux,  eut  lieu  il  y  a  quatre 
ans  :  douleurs  constrictives  au  creux  épigastrique  à  jeun,  avec  crampes; 
d'autres  fois  la  douleur  partait  de  la  région  dorsale  et  irradiait  en  cein- 
ture, pas  de  douleur  en  broche.  L'absorption  des  aliments  calmait  ces 
douleurs  pendant  une  heure  ou  une  heure  1/2,  puis  elles  réapparaissaient; 
souvent  elles  s  accompagnaient  de  vomissements  alimentaires  suivis  de 
soulagement  pendant  une  heure  1/2  environ.  —  La  malade  en  était  arrivée 
à  calmer  ses  douleurs  par  Tingestion  d'aliments  quand  elles  étaient  trop 
vives.  Les  médicaments  calmèrent  aussi  ses  douleurs,  mais  les  vomisse- 
ments se  produisaient  malgré  tout. 

Cet  état  se  maintenait  avec  des  alternatives  de  calme  et  d'exaoerbation^ 
quand  il  y  a  dix-huit  mois  elle  éprouva  des  coliques,  dit-elle,  assez  vio- 
lentes pour  lui  faire  garder  à  peu  près  complètement  le  lit  pendant  trois 
mois;  elle  aurait  même  présenté  pendant  trois  semaines  des  selles  diar- 
rhéiques  fréquentes,  dans  lesquelles  elle  vit  des  fragments  qu'elle  compare 
à  des  u  peaux  blanches  »  ;  elle  n'eut  pourtant  jamais  de  selles  sanglantes» 
mais  souvent  de  fausses  envies.  Cette  phase  aiguë,  difficile  à  interpréter, 
prit  fin  lentement,  l'appétit  revint,  mais  les  vomissements  continuèrent 
sans  se  produire  absolument  après  tous  les  repas.  —  Jamais  ni  hématé- 
mèsea,  ni  melœna. 

Depuis  cinq  mois  l'appétit  est  perdu,  la  malade  éprouve  un  dégoût  spé- 
cial pour  la  viande  ;  elle  ne  mange  plus  régulièrementi  mais  les  vomisse- 
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ments  persistent,  irréguliers  maintenant,  glaireux  le  plus  souvent,  peu 
abondants,  sans  saveur  acide. 

Pas  d^habitudes  alcooliques,  même  légères. 

Au  mois  d'octobre  1892,  la  malade  entre  à  THôtel-Dieu,  dans  le  service 
de  H.  Bouveret.  Cest  M.  le  D**  Tournier,  alors  interne  du  service,  qui 
noas  a  communiqué  obligeamment  l'observation  de  la  malade  pendant 
son  1^''  séjour  (où  elle  reste  du  6  octobre  au  28  novembre).  L'amaigris- 
sement était  assez  prononcé,  la  malade  avait  perdu  \  1  kilogrammes  depuis 
deux  ans.  Pas  d*insomnie.  Pas  d'asthénie  neuro-musculaire.  I^e  faciès  n'est 
pas  cachectique;  son  sang  est  assez  coloré. 

L*examen  du  cœur,  des  poumons  et  des  urines  est  négatif. 

L'examen  de  Pabdomon  fait  reconnaître  au  palper  et  même  à  la  vue 
dans  Thypocondre  gauche,  sous  les  fausses  côtes,  plongeant  sous  elles  à 
gauche,  à  droite  s'avançant  vers  le  creux  épigastrique,  une  masse  en 
fonne  de  cylindre  transversal,  résistant,  comme  caoutchouté.  A  certains 
moments  cette  masse  parait  se  contracter  sous  la  main,  la  vue  perçoit 
même  cette  contraction . 

On  perçoit  en  outre,  au  voisinage  de  l'ombilic,  un  petit  noyau  mobile 
assez  profond. 

Enfin  on  voit  se  dessiner  des  anses  intestinales  qui  se  distendent  et  à 
ce  moment  on  entend  des  bruits  intestinaux. 

S  octobre.  —  Repas  d'Ewald.  On  n'a  rien  pu  retirer,  la  sonde  paraît  avoir 
été  arrêtée  au  cardia. 

io  octobre,  —  Vomissement  à  une  heure  du  matin  après  absorption  de 
viode  Condurango;  le  liquide  filtré  de  ce  vomissement  ne  donne  aucune 
réaction  au  gûnsburg,  au  vert  brillant  de  Lépine  une  teinte  à  peine  vert 
pomme.  En  somme  :  acidité  totale  insignifiante. 

^  novembre.  —  La  malade  veut  sortir.  On  constate  toujours  au-dessous 
de  iombilic  le  noyau  dur,  bosselé,  indépendant  de  la  tuméfaction  diffuse 
de  l'estomac. 

L'état  général  est  le  même,  la  malade  n'a  ni  engraissé,  ni  maigri. 

Et  on  inscrit  en  tête  de  l'observation  : 

«  Linitis  plastique  de  Brinton?  —  ou  bien  vaste  cicatrice  d'ulcère 
'-  Qoyaa  péritonéai  douteux  d*apparence  cancéreuse  au-dessous  de 
l*ombilic  ». 

Le  6  avril  93,  la  malade  entre  dans  le  service  de  M.  H.  MoUière,  où  nous 
avions  l'honneur  d'être  interne. 

Jusqu'au  mois  de  janvier  93,  les  symptômes  de  vomissements  et  d'amai- 
grissement progressif  ont  continué,  sans  autre  phénomène,  quand  la 
malade  vit,  dit-elle,  son  ventre  grossir  et  la  diarrhée  s'installer. 

A  son  entrée,  elle  est  très  amaigrie,  les  yeux  sont  excavés,  les  pom- 
mettes saillantes,  assez  colorées  ;  d'ailleurs  le  teint  n'est  pas  jaune-paille 
et  les  muqueuses  sont  même  assez  rosées. 

La  langue  est  recouverte  d'un  léger  enduit  saburral.  L'appétit  avait  à 
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peu  près  disparu;  depuis  six  semaines  la  malade  vomit  tous  les  jours. 
Quand  elle  ne  vomit  pas  immédiatement  après  Tingestion,  une  heure 
après  son  repas,  si  léger  soit-il,  commence  une  douleur  constrictive  au 
creux  épigastrique,  elle  vomit  enfin  et  souflre  moins  alors;  cette  douleur 
est  parfois  si  vive  que  la  malade  provoque  elle-même  le  vomissement 
pour  être  plus  vite  soulagée.  Les  potages  épais  et  les  œufs  seuls  semblent 
échapper  à  cette  intolérance  gastrique. 

Depuis  deux  mois  coliques  et  diarrhée. 

Le  ventre  est  volumineux,  saillant  à  Tombilic,  étalé  dans  les  flancs, 
^mat  partout,  sauf  sur  une  largeur  de  main  autour  de  Tombilic;  flot  asci- 
tique  d'un  flanc  à  Tautre.  L'ascite  peut  bien  être  évaluée  à  6  ou  8  litres  de 
liquide. 

L'exploration  des  viscères  abdominaux  est  donc  impossible.  Tout  ce 
que  Ton  peut  percevoir  c*est  une  tumeur  multilobée,  très  dure,  qui  s'élève 
derrière  le  pubis,  sur  la  ligne  médiane,  Tabondance  de  l'ascite  ne  permet 
pas  d^étudier  davantage  ses  rapports  avec  le  petit  bassin. 

Le  toucher  vaginal  donne  :  un  col  assez  eflacé,  un  utérus  qui  semble 
en  antéflexion;  T  utérus  est  encore  mobile,  mais  moins  mobile,  semble- 
t-il,  que  la  tumeur  rétro-pubienne. 

La  p  ression  forte  au  creux  épigastrique  est  douloureuse. 

La  matité  hépatique  s'élève  à  4  travers  de  doigt  au-dessus  du  bord  des 
fausses  côtes,  continuée  en  bas  par  la  matité  de  l'ascite. 

Les  jambes  ne  sont  pas  enflées  et  ne  l'ont  jamais  été. 

L^examen  du  cœur,  des  poumons  et  des  urines  est  négatif. 

12  avril,  —  Six  jours  après  rentrée,  la  malade  vomissant  un  peu  moins 
fréquemment,  on  ponctionne  l'ascite  pour  procéder  à  une  exploration  plus 
complète. 

On  retire  5  litres  d'un  liquide  jaune  citrin,  sans  teinte  hématique  à 
aucun  moment  de  la  ponction. 

La  tumeur  pelvienne  est  alors  facilement  délimitable;  elle  vient  du 
petit  bassin  s^élevant  derrière  le  pubis,  assez  mobile,  plus  mobile  que 
Tutérus.  et  les  mouvements  imprimés  à  celui-ci  ne  se  communiquent  pas 
à  la  tumeur.  Elle  est  multilobée,  c  est  plutôt  une  grappe  de  petites  tumeurs 
toutes  accolées  et  unies,  très  dures,  de  volumes  variant  de  celui  d'une 
graine  de  raisin  à  celui  d'une  petite  noix.  Elle  est  parfaitement  sur  la 
ligne  médiane,  indépendante  de  chaque  côté  des  fosses  iliaques.  La  main  la 
coiffe  très  bien  et  pénètre  même  assez  profondément  derrière  elle,  presque 
jusqu'à  l'articulation  sacro- lombaire.  Enfin,  quand  on  fait  prendre  à  la 
malade  la  position  genu  pectorale,  elle  n'entraîne  pas  l'utérus,  mais  sa 
mobilité  s'accroît  de  beaucoup  et  son  volume  semble  alors  égaler  presque 
celui  d'une  tête  de  fœtus  à  terme. 

L'exploration  du  reste  de  la  cavité  abdominale  fait  trouver  un  grand 
nombre  d'anses  intestinales  pleines  de  matières  fécales,  que  l'on  sent 
s'amollir  et  fuir  sous  la  pression  des  doigts.  En  se  plaçant  à  gauche  de  la 
malade  et  du  côté  du  tronc  de  façon  à  faire  le  palper  de  bas  en  haut,  on 
trouva  sur  le  côté  droit  de  la  colonne  vertébrale,  c'est-à-dire  très  pro- 
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fondement,  une  tunieur  ou  plutôt  une  masse  indurée  à  contours  mal 
limités,  qui  se  dérobe  facilement  sous  les  doigts,  mais  que  Ton  retrouve 
toujours  et  à  la  même  place  par  ce  procédé  d'exploration.  L'estomac  n*est 
pas  dilaté,  on  ne  perçoit  pas  sa  sonorité  caractérisque  et  encore  moins  de 
clapotage. 

Lamatitédu  foie  est  bien  celle  délimitée  avant  la  ponction.  —  Pas  de 
matite  splénique. 

L'exploration  abdominale  ne  donne  pas  d'autres  renseignements,  sauf 
pourtant  que  la  tumeur  qui  affleure  au  détroit  supérieur  du  petit  bassin 
est  complètement  indolore,  tandis  que  la  tumeur  profonde  du  creux  épi-  ^ 
gastrique  est  très  douloureuse. 

iô  aun/.  —  Le  liquide  est  déjà  réapparu  dans  les  flancs  où  Ton  obtient 
nn  flot  très  net. 

La  malade  estencore  sousrimprcssion  des  explorations  nombreuses  aux- 
quelles on  Ta  soumise  dans  les  deux  jours  qui  ont  suivi  la  ponction,  elle 
souffre,  les  vomissements  sont  un  peu  plus  fréquents  qu'à  son  entrée,  elle 
a  un  faciès  grippé.  Matité  et  œgophonie  à  la  base  du  poumon  droit,  sans 
souffle;  pas  de  dyspnée. 

20  avril.  —  Ascite  reformée  comme  à  rentrée.  La  malade  éprouve  au 
creux  épigastrique  une  douleur  assez  intense  qui  nécessite  Tapplication 
continue  de  cataplasmes  laudanisés. 

26  ami  —  Depuis  3  jours  la  malade  est  fébrile,  la  température  a 
atteint  39%  8  hier  soir.  Malgré  les  signes  d*épanchement  pleural  on  attribue 
cet  état  fébrile  brusque  à  l'influenza  qui  a  pris  déjà  plusieurs  malades  de 
la  galle. 

Depuis  hier  muguet  de  la  langue  et  du  sillon  ginginal. 

Ce  matin  le  pouls  est  misérable. 

27am7.  —  La  malade  est  morte  hier  à  onze  heures. 

NÉcaopsiE.  —  Trente-six  heures  après  la  mort.  Cadavre  fortement  pa« 

tréfîé. 

Ascite  de  6  ou  8  litres. 

Dans  la  cavité  pleurale  droite  :  épanchement  de  deux  litres  au  moins, 
<r]i  a  atélectasié  et  flétri  la  moitié  inférieure  du  poumon,  sans  le  moindre 
dépôt  flbrinoux  ni  fausses  membranes.  Rien  dans  la  plèvre  gauche.  Rien 
dans  aucun  des  deux  poumons,  sauf  Tatélectasie  par  compression  du  pou- 
mon droit  dans  sa  moitié  inférieure. 

Le  cœur  est  très  flasque,  violacé  ;  Tendocarde  est  injecté  en  violet 
sombre,  en  somme  très  putréfié.  Autant  que  permettent  de  le  voir  Pin- 
jection  et  la  putréfaction  des  valvules,  la  mi  traie  et  la  tricuspide  n'ont 
pas  trace  de  végétation  ou  d'ulcération.  Les  parois  ventriculaires  sont 
très  ramollies,  sans  noyaux  anormaux  apparents.  Pas  d'athérome  à  Tori- 
gine  de  l'aorte.  Tout  le  système  vasoulaire  afférent  ou  efîérent  de  la  base 
du  cœur  ofTre  la  même  imprégnation  violette  de  sa  tunique  interne. 
I<&  rate  a  son  volume  normal,  elle  est  très  violette  et  très  diffluente» 
Les  reins  eux-mêmes  avant  l'incision  sont  mous  et,  après  l'ouverture  de 
la  capsule,  ne  sont  plus  qu'une  gelée  blanc  rosé  qui  fait  saillie  sur  la 
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coupe  de  la  capsule,  et  dans  laquelle  on  reconnaît  à  peine  la  substance 
médullaire  dans  la  substance  corticale  en  pleine  déliquescence.  Ces  lésions 
sont  cadavériques  en  grande  partie,  comme  celles  du  cœur. 

L'estomac,  une  fois  Pascite  écoulée,  apparaît  sous  forme  d'un  cylindre 
blanc  qui  n*a  pas  un  calibre  supérieur  à  celui  d*un  côlon  transverse 
normal.  11  est  induré  sur  toute  la  longueur  où  il  est  immédiatement 
visible,  mais  sous  les  fausses  côtes,  au  voisinage  du  cardia,  il  reprend 
toute  sa  souplesse  et  même  il  persiste  encore  une  petite  dilatation  qui 
porte  surtout  sur  ce  que  Ton  appelle  son  bord  gauche;  c'est  une  dilatation 
qui  est  immédiatement  sous-cardiaque,  surmontant  ce  qui  fut  autrefois 
son  grand  cul -de-sac;  dilatation  d'ailleurs  assez  minime  pour  ne  pas 
dépasser  le  bord  des  fausses  côtes,  elle  recevrait  à  peine  un  poing 
d'adulte,  mais  très  marquée  relativement  à  la  diminution  de  calibre  qui 

porte  sur  les  q  droits  de  l'organe. 

L'estomac  est  pris  entre  des  adhérences  lardacées  d'un  côté  qui  ont 
remplacé  Pépiploon  gastro-hépatique  et  le  fixent  au  foie  et  au  dia- 
phragme, et  de  l'autre  côté  le  mésocôlon  transverse  qui,  rétracté  et  induré, 
applique  le  côlon  transverse  contre  l'estomac;  le  grand  épiploon  lui- 
même  est  rétracté  en  haut  et  n'est  plus  qu'une  lame  blanche,  d^aspect 
lardacé,  sans  circulation  apparente,  large  de  3  travers  de  doigt  qui  sui 
la  face  inférieure  du  côlon  transverse. 

Le  bord  droit  de  Tépiploon  gastro-hépatique  (ligament  hépatico-duodé- 
nal)  a  gardé  une  souplesse  relative;  le  doigt  en  passant  derrière  lui  est 
vite  arrêté  par  des  adhérences  profondes  qui  fixent  l'épi ploon  gastro- 
hépatique au  tissu  conjonctif  prévertébral.  Néanmoins  les  vaisseaux  et 
canaux  du  hile  du  foie  sont  libres.  La  main  passe  aisément  derrière 
Tcstomac  qui  n'est  fixé  que  par  sa  petite  courbure. 

La  première  portion  du  duodénum  est  parfaitement  libre. 

Quand  on  a  voulu  libérer  l'estomac  en  sectionnant  ses  adhérences,  on  a 
constaté  qu'un  point  de  la  petite  dilatation  sou^-cardiaque  persistante, 
signalée  plus  haut,  adhérait  à  la  rate;  quand  on  a  tiré,  ce  point  a  laissé 
une  ulcération  située  à  0,04  centimètres  au-dessous  du  cardia ,  de 
0,01  centimètre  de  diamètre;  les  bords  de  cette  ulcération  gardaient 
toute  la  souplesse  des  parties  immédiatement  voisines,  son  examen  his- 
tologique  est  d'ailleurs  relaté  plus  loin.  La  rate,  au  niveau  correspondant 
à  ce  point  ulcéré,  portait  une  petite  surface  bourbillonneuse  et  un  tissu 
réactionnel  qui  ne  pénétrait  que  de  quelques  millimètres  dans  le  paren- 
chyme splénique. 

Vu  extérieurement  au  pylore  et  exactement  au  pylore  commen- 
çait une  induration  circulaire  de  Testomao  qui  s'étalait  en  une  nappe 
régulière,  acquiérait  son  maximum  à  huit  centimètres  en  amont  du 
pylore;  de  ce  point  l'induration  s'étendait  vers  la  gauche  de  l'organe 
occupant  ses  2  faces  et  ses  2  courbures,  sans  bride  plus  saillante  loi  que 
là;  elle  allait  s'atténuant  graduellement  vers  le  grand  cul-de-sac,  qui 
lui-même  d'ailleurs  est  ratatiné  en  son  entier,  et  l'estomac  ne  récupérait 
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toute  sa  souplesse  qu'au  voisinage  du  cardia,  dans  un  rayon  de  0,05  à 
0,08  centimètres  autour  de  cet  orifice. 

LVstomacest  ouvert  sur  sa  face  antérieure  jusqu'au  point  où  se  trouve 
l'induration  maxima;  là  commence  un  canal  rigide  admettant  avec  peine 
l'index;  il  se  poursuit  Jusqu'au  pylore,  Tanneau  pylorique  est  un  peu 
hypertrophié,  mais  peu  relativement  à  l'épaisseur  qu'acquièrent  les  parois 
stomacales  un  peu  en  amont  de  lui  (au  moins  0,01  centimètre  1/2). 
On  poursuit  l'incision  jusque  sur  le  pylore  et  même  sur  la  face  antérieure 
des  trois  portions  du  duodénum;  au  pylore  tout  épaississement  des 
parois  cesse,  celles  du  duodénum  ont  une  souplesse  tout  à  fait  normale. 

La  muqueuse  stomacale  n'a  plus  son  aspect  ordinaire,  elle  est  lisse, 
unie,  au  doigt  elle  est  dure,  elle  ne  donne  plus  cette  sensation  douce 
d'une  membrane  molle  et  veloutée.  Elle  ne  présente  aucune  des  taches 
grisâtres,  ardoisées  ou  brunâtres  de  la  gastrite  chronique.  Nulle  part  on 
ne  trouve  d'ulcération  ou  d'exulcération  même,  le  doigt  éprouve  partout 
en  parcourant  la  muqueuse  une  sensation  de  rudesse,  presque  ligneuse; 
lavée  sous  un  filet  d*eau  elle  est  pâle,  comme  exsangue.  Cet  aspect  se  perd 
graduellement,  la  muqueuse  reprend  une  teinte  sombre,  un  aspect  plus 
velouté  et  au  voisinage  du  cardia,  comme  nous  avons  dit,  la  sensation 
qu'elle  donne  au  doigt  a  repris  son  moelleux  habituel.  Nous  ne  revien- 
drons plus  sur  le  point  ulcéré  adhérent  à  la  rate  avant  l'examen  histolo- 
gique,  disons  seulement  que  c'est  une  ulcération  à  l'emporte-pièce,  sans 
rebord  saillant  réactionnel,  la  muqueuse  autour  d'elle  semble  complète- 
ment atone  et  sans  réaction  inflammatoire.  D'ailleurs  on  est  frappé  de 
l'amincissement  qu'a  subi  la  paroi  dans  toute  la  portion  encore  souple. 

Le  côlon  transverse  offre  sur  0,12  à  0,15  centimètres  de  sa  longueur, 
c'est-à-dire  dans  la  portion  fixée  à  la  grande  courbure  de  l'estomac  par 
son  mésocôlon  rétracté,  une  induration  en  nappe  portant  aussi  sur  toute 
sa  paroi,  réduisant  ainsi  son  calibre  à  admettre  difficilement  l'index. 
Extérieurement  il  a  l'aspect  blanc  et  fibreux  de  l'estomac,  quoique  lisse, 
sans  fausse  membrane  ou  dépôt  d'aucune  sorte.  Cette  induration  se  ter- 
mine aux  deux  extrémités  insensiblement,  à  mesure  que  l'épaississement 
de  la  paroi  du  côlon  même  disparaît. 

Quand  on  a  sectionné  la  paroi  stomacale,  on  a  noté  une  dureté  telle 
qu'elle  va  parfois  Jusqu^à  se  dérober  devant  les  ciseaux.  Quand  on  fait 
une  section  nette  au  scalpel,  on  distingue  à  l'œil  nu  les  4  tuniques  de 
l'organe;  au  niveau  du  maximum  d'épaississement  on  voit  très  nettement 
une  muqueuse  qui  parait  mesurer  2  ou  3  millimètres,  une  sous-muqueuse 
blanche,  à  reflets  nacrés,  épaisse  de  0,01  centimètre;  puis  au-dessous  la 
miisculeuse  qui  montre  nettement  ses  faisceaux  coupés  en  travers,  ils  ont 
l'aspect  de  masses  brunâtres  à  reflets  translucides,  pris  dans  un  réticulum 
plus  blanc;  la  musculeuse  mesure  bien  4/2  centimètre  d'épaisseur;  la 
sous-muqueuse  est  moins  épaisse  et  à  peine  marquée.  Une  section  du 
côlon  transverse  a  le  même  aspect  pour  ses  couches  successives,  cepen- 
dant on  remarque  immédiatement  que  do  toutes  la  sous-séreuse  est 
presque  la  plus  épaisse  ou  au  moins  elle  est  égale  à  la  sous-muqueuâe. 
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Le  reste  des  anses  intestinales  sont  libres,  sauf  au  voisinage  du  petit 
bassin,  là  il  y  a  quelques  adhérences  lamelleuses  et  transparentes  avec  la 
face  postérieure  d*une  tumeur  double  qui  occupe  Texcavation.  Le  rectum 
dans  lequel  on  introduit  le  doigt  n'offre  aucun  rétrécissement  et  incisé 
ne  présente  sur  aucun  point  de  son  trajet  Tapparence  d*envahissement. 

Deux  tumeurs  mamelonnées  sortent  du  petit  bassin;  elles  ont  une  con- 
sistance générale  dure;  leur  revêtement  est  lisse,  légèrement  brillant; 
leur  couleur  générale  est  rosée,  les  sillons  qui  séparent  les  lobules  sont 
cependant  blanchâtres.  Quand  on  eut  sorti  en  masse  tous  les  organes  et 
le  tissu  cellulaire  qui  occupent  le  petit  bassin,  on  vit  ces  tumeurs 
tomber  chacune  d'un  côté,  laissant  voir  entre  elles  le  corps  de  Tutériis 
parfaitement  libre  d'adhérences,  la  vessie  d  ailleurs  était  aussi  parfaite- 
ment indépendante.  En  avant  de  chacune  des  tumeurs  passe  un  liga- 
ment rond,  mais  il  est  impossible  de  retrouver  même  des  vestiges  ni  des 
ovaires  ni  des  trompes.  On  fend  le  col  utérin  et  la  cavité  utérine  par  la 
face  antérieure  de  Torgane,  le  stylet  ne  peut  pénétrer  dans  aucun  des 
orifices  internes  des  trompes. 

A  la  face  interne  de  la  cavité  utérine,  insérée  sur  sa  f«ice  postérieure 
et  dans  sa  moitié  gauche,  est  une  petite  tumeur  du  volume  d'une  noi- 
sette, mûriforme  et  de  consistance  mollasse.  En  incisant  le  col  on  a 
trouvé  au  voisinage  de  l'orifice  interne  un  petit  noyau  très  rond,  s'énu- 
cléant  presque  spontanément  et  ayant  l'aspect  macroscopique  d'un  fibre- 
myôme,  il  a  le  volume  d'un  gros  pois. 

Revenons  aux  deux  tumeurs  symétriques,  qui  vraisemblablement 
viennent  des  deux  ovaires.  La  tumeur  de  droite  a  le  volume  d'un  poing 
d^adulte,  celle  de  gauche  d'un  poing  d*enfant.  Elles  sont  complètement 
mamelonnées,  chaque  lobule  a  à  peu  près  le  volume  d*une  noix,  sans  qu'un 
seul  prédomine  de  beaucoup  sur  les  autres.  Certains  lobules  sont  durs, 
d'autres  mollasses,  d'autres  franchement  kystiques.  Quand  on  incise  un 
des  lobules  durs,  on  le  voit  formé  par  un  tissu  assez  ferme,  sans  pour- 
tant qu'il  craque  sous  le  scalpel,  ayant  une  teinte  générale  rosée,  et  un 
aspect  translucide,  vaguement  transparent.  Le  tissu  des  lobules  mous  a 
une  consistance  colloïde,  quoique  d'aspect  finement  granuleux  et  louche, 
il  est  traversé  en  tous  sens  par  des  travées  fibreuses  plus  ou  moins 
épaisses  qui  partent  de  la  paroi  ;  pour  les  lobules  kystiques,  ils  contien- 
nent un  liquide  louche  qui  occupe  des  loges  imparfaites  et  inégalée, 
tapissées  par  un  magma  grisâtre,  dégénéré  et  très  fragile. 

Enfin  notons  que  l'on  trouve  au  devant  de  la  colonne  lombaire  quelques 
ganglions  lymphatiques  de  la  grosseur  d'une  fève,  rosés  et  mous. 

Le  foie  offrant  une  surface  absolument  lisse,  son  tissu  paraît  normal  à 
la  coupe,  son  bord  antérieur  est  régulier  et  bien  tranchant.  Pas  de  gan- 
glion du  bile. 

Le  pancréas  est  peut-être  un  peu  dur  au  niveau  de  sa  tôte,  mais  sa 
lobulation  est  bien  apparente  et  il  n'existe  aucun  ganglion  à  son  niveau. 

Examen  histologique.  —  Chacune  des  tuniques  de  l'estomac  est 
épaissie;  à  l'examen  des  préparations  à  l'œil  nu  par  transparence  :  la 
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muqueuse  a  bien  0,003  millimètres,  la  sous-muqueuse  au  point  où  la 
lésion  acquiert  son  summum  mesure  plus  de  0,01  centimètre,  la  muscu- 
leuse  a  un  i/2  centimètre  et  les  séreuse  et  sous-séreuse  ont  près  de 
0,003  millimètres. 

Une  coupe  de  Testomac  regardée  avec  un  ob.  2  et  un  ocul.  3  montre 
dans  la  muqueuse  les  glandes  fortement  étirées,  représentées  par  des 
boyaux  épithéliaux  sans  lumière,  ondulés  et  souvent  interrompus,  pro- 
bablement parce  que  leur  ondulation  fait  qu'ils  sortent  du  plan  de  la 
coupe. 

Vers  la  surface  de  la  muqueuse  on  ne  distingue  aucune  ligne  épithé- 
liale.  Cette  surface  se  présente  sur  la  coupe  sous  forme  d*une  ligne  régu- 
lière, parfois  cependant  on  la  trouve  interrompue  par  des  saillies  vil- 
leuses  assez  marquées,  d'ailleurs  la  constitution  histologiques  de  ces 
viUoflités  ne  paraît  pas  différer  sensiblement  de  celle  de  la  couche  superfi- 
cielle de  la  muqueuse;  les  fibrilles  connectives  assez  lâches,  peu  denses, 
semblent  pour  former  ici  une  ligne  régulière,  là  les  villosités,  s*orienter 
parallèlement  à  la  surface.  Il  y  a  des  boyaux  épithéliaux  qui  viennent 
jusqu'à  cette  surface,  mais  ils  sont  en  somme  rares. 

Vers  la  profondeur  dans  le  voisinage  de  la  muscularis  mucosœ  on  peut 
voir  des  points  où  les  cellules  glandulaires  sont  plus  nombreuses,  comme 
si  les  fonds  de  glandes  avaient  été  mieux  respectés,  et  même  çà  et  là  on 
peut  rencontrer  des  fonds  de  glandes  coupés  en  travers  ou  obliquement, 
tapissés  par  des  cellules  à  protbplasma  granuleux,  jaunâtre,  à  noyau  peu 
visible,  à  contours  indécis,  mais  elles  sont  nettement  supportées  par  une 
paroi  propre  et  laissent  une  lumière  centrale  assez  large.  Ailleurs  et  dans 
des  points  parfois  très  voisins,  toujours  très  près  de  la  muscularis 
mucosse,  la  structure  glandulaire  a  complètement  disparu,  les  culs -de-sac 
sont  comme  fusionnés,  ils  ne  sont  plus  représentés  que  par  une  traînée 
de  cellules  qui  ont  vivement  flxé  le  carmin  ;  mais  même  à  ce  grossisse- 
ment elles  gardent  le  caractère  épithélioide.  Cette  traînée  est  à  peu  près 
continue  et  parallèle  à  la  muscularis  mucosœ  ;  c'est  de  cette  traînée  que 
partent  vers  la  muqueuse  les  traînées  de  moins  en  moins  rouges  et  de 
plus  en  plus  déliées  qui  vont  s'atténuant^  disparaissant  même  par  places, 
fure  suite  aux  boyaux  épithéliaux  ondulés  qui  parviennent,  eux,  jusqu^à 
la  limite  interne  de  la  muqueuse. 

Dans  la  profondeur  de  la  muqueuse  il  est  impossible  de  voir  aucun 
des  points  lymphoîdes  qui  s'y  rencontrent  habituellement. 

La  muscularis  mucosie  est  très  visible,  elle  est  même  considérable- 
ment plus  marquée  que  d'ordinaire,  par  une  couche  brun  acajou  çà  et  là 
interrompue  par  ces  traînées  rouges  ;  ses  prolongements  vers  la  muqueuse 
qui  la  dentèlent  habituellement  ont  disparu.  Ces  traînées  rouges  unissent 
la  couche  des  fonds  de  glandes,  ou  plutôt  les  innombrables  cellules  vive- 
ment colorées  et  rangées  en  couche  presque  continue  qui  les  masquent, 
à  la  sous-muqueuse.  La  muscularis  mucosœ  est  formée  par  de  véritables 
tiisceaux  de  fibres  que  de  fines  cellules  à  noyau  fusiforme  dissocient 
encore  en  faisceaux  secondaires. 
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La  souB-muqueuse,  toujours  à  ce  faible  grossissement,  semble  consti» 
tuée  uniquement  par  un  tissu  fibroîde.  Ce  tissu  ne  présente  aucun  fais- 
ceau conjonctif  adulte,  à  grosses  fibres  vivement  colorées  par  le  carmin, 
on  a  plutôt  Timpression  d*un  enchevêtrement  de  fibrilles  délicates  tour- 
billonnant dans  une  infinité  de  sens,  très  serrées  partout  les  unes  contre 
les  autres.  De  fins  noyaux  fusiformes  en  très  grande  abondance  sont 
orientés  parallèlement  à  ces  fibrilles,  celles-ci  sont  à  contours  peu  précis, 
surtout  marquées  par  des  striations  ou  des  tourbillons,  dont  le  sens  est 
indiqué  plutôt  par  Torientation  des  nombreux  petits  noyaux  fusiformes 
que  par  le  contour  de  ces  fibrilles  mal  individualisées;  ces  noyaux  sont 
vivement  piqués  en  rouge  sur  le  fond  rose  pâle  que  leur  font  les  fibrilles 
connectives. 

Cependant  on  aperçoit  çà  et  là,  mais  plus  nombreuses  immédiatement 
sous  la  muscularis  muoosss  et  au  voisinage  des  rares  vaisseaux,  des 
traînées  plus  rouges  de  cellules  dont  les  noyaux  sont  moins  fidèlement 
orientés  sur  les  tourbillons  des  fibrilles  connectives.  Ces  traînées  de  cel- 
lules sur  une  ou  deux  rangées  sont  d'ailleurs  disséminées  et  se  trouvent 
en  des  points  (autres  que  les  gaines  périvasculaires)  que  rien  ne  semble 
déterminer  à  Tavance. 

La  musculeuse  épaissie  a  sa  coloration  habituelle  brun  acajou,  ses 
faisceaux  musculaires  coupés  en  travers  gardent  leur  aspect  de  bloc 
grenu  mais  réfringent,  ils  paraissent  individuellement  très  hypertro- 
phiés. Le  même  tissu  d'aspect  connectif  à  cellules  fusiformes  pénètre  la 
musculeuse,  sépare  tous  les  faisceaux  entre  eux  et  s'insinue  même  dans 
les  interstices  secondaires;  cependant  dans  certains  des  espaces  interfas- 
ciculaires  les  plus  larges,  ces  mêmes  noyaux  semblent  perdre  de  leur 
caractère  aussi  nettement  conjonctif,  ils  ne  sont  plus  régulièrement  tirés 
dans  le  sens  des  fibrilles,  ils  deviennent  plus  globuleux;  ce  phénomène 
est  encore  bien  plus  accentué  au  voisinage  des  vaisseaux  qui  sont  mar- 
qués vigoureusement  par  un  amas  de  noyaux  abondants,  presque  parfai- 
tement ovoïdes  ou  sphériques. 

La  séreuse  et  la  sous-séreuse  sont  marquées  par  une  ligne  rose  con- 
tinue poussant  des  prolongements  qui  vont  se  perdre  dans  les  espaces 
inter-fasciculaires  de  la  musculeuse  ;  elles  sont  constituées  par  un  tissu 
connectif  adulte,  celui-là,  très  pauvre  en  noyaux  de  cellules  fixes;  ce 
n'est  que  dans  les  espaces  interfasciculaires  que  réapparaît  le  tissu 
fibroîde  décrit  plus  haut.  On  ne  voit  d'ailleurs  nulle  part  dans  l'épaisseur 
de  la  sous-séreuse  épaissie  ces  amas  de  cellules  plus  vivement  colorées 
à  noyaux  ovoïdes.  Notons  que  ce  n'est  que  là,  loin  de  la  muqueuse,  que 
nous  avons  trouvé  du  tissu  conjonctif  adulte. 

Si  maintenant  nous  reprenons  l'étude  des  diverses  tuniques  à  un  plus 
fort  grossissement  (ob.  6,  oc.  3),  nous  constatons  tout  d'abord  qu'il  est 
impossible  de  retrouver  trace  de  l'épithélium  prismatique  de  la  muqueuse, 
ce  qui  n*a  rien  d*étonnant  d'abord  à  cause  de  la  lésion  et  ensuite  parce 
que  le  procédé  de  durcissement  habituel  (alcool  et  gomme)  est  insuffisant. 
On  voit  en  outre  que  la  muqueuse  est  constituée  en  grande  partie  par 
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des  fibrilles  oonjonctives  pâles  avec  cellules  fîxes,  mais  ce  tissu  n'a  rien 
de  comparable,  ni  comme  densité,  ni  comme  aspect,  au  tissu  fibroïde  de 
la  sous-muqueuse;  et  par  des  traînées  de  cellules  marquées  par  un 
noyau  ovoïde  peu  visible,  munies  d*un  protoplosma  granuleux  et  jaunâtre  ; 
oes  cellules,  qui  sont,  à  n'en  pas  douter,  des  cellules  gastriques,  surtout 
dans  les  couches  superficielles  de  la  muqueuse,  sont  en  dégénérescence 
granulo-graisseuse,  dans  ces  mêmes  couches  les  cellules  gastriques  sont 
bien  en  traînées  orientées  parallèlement  aux  faisceaux  de  fibrilles  qui  les 
séparent,  vestiges  du  tissu  interglandulaire,  mais  en  somme  tout  à  fait 
en  surface  la  régularité  des  boyaux  glandulaires  est  fortement  troublée 
et  ce  ne  sont  que  de  rares  cellules  gastriques  que  Ton  trouve  semées 
dans  le  feutrage  connectif.  A  mesure  que  l'on  pénètre  plus  profondé- 
ment dans  la  muqueuse,  les  cellules  glandulaires  sont  mieux  respectées, 
leurs  noyaux  se  colorent  mieux,  elles  sont  plus  régulièrement  rangées 
sons  forme  de  boyaux  épithéliaux,  sans  lumière  il  est  vrai  ;  mais  en  même 
temps  les  noyaux  de  cellules  fixes  du  tissu  connectif  deviennent  plus 
abondants  autour  d'elles,  les  fibrilles  connectives  sont  moins  bien  orien- 
tées perpendiculairement  à  la  surface,  elles  deviennent  de  plus  en  plus 
tourbillonnantes.  Enfin  vers  la  profondeur  de  la  muqueuse  les  culs-de- 
sac  glandulaires  sont  marqués  par  des  traînées  rouges  intenses  de 
noyaux  ovoïdes  ou  bien  ronds,  entourés  par  de  nombreuses  cellules  fixes 
à  noyaux  fusiformes  ou  en  croissant  du  tissu  conjonctif,  si  bien  que 
dans  cette  couche  profonde  de  la  muqueuse,  il  y  a  une  accumulation  de 
noyaux  de  couleur  rouge  vif,  assez  uniforme,  sans  qu'il  soit  possible 
partout  de  distinguer  ceux  qui  appartiennent  aux  cellules  fixes  du  tissu 
conjonctif. 

Ceci  est  la  description  d'un  point  des  plus  lésés  de  la  muqueuse,  mais 
il  en  est  d'autres  où  les  boyaux  épithéliaux,  quoique  manifestement  étirés, 
ont  encore  une  lumière  ;  d'autres  même  où,  si  ce  n'était  l'allongement, 
les  glandes  peuvent  être  regardées  comme  intactes,  bien  qu'on  trouve 
toujours  entre  les  tubes  excréteurs  ou  entre  les  rares  culs-de-sac  bien 
visibles  coupés  en  travers,  une  abondance  de  tissu  conjonctif  à  fibres 
courtes,  bien  isolées,  mal  colorées,  finement  tourbillonnantes. 

Mais  quel  que  soit  le  point  considéré,  il  existe  dans  la  couche  profonde 
de  la  muqueuse,  immédiatement  au  contact  de  la  muscularis  mucosae, 
une  couche  de  noyaux  rouges  vifs,  appartenant  les  uns  manifestement 
aux  cellules  glandulaires  des  culs-de-sac  en  prolifération,  ne  conservant 
plus  aucun  arrangement,  et  les  autres  plus  nombreuses  appartiennent, 
comme  l'indique  leur  forme  en  fuseau  ou  en  croissant,  au  tissu  connectif 
dont  les  fibres  sont  là  très  courtes  et  à  peine  visibles. 

L'examen  de  la  muscularis  mucosœ  à  un  plus  fort  grossissement  ne 
révèle  rien  de  plus  à  noter. 

Immédiatement  au-dessous  de  celle-ci  commence  ce  tissu  de  la  sous- 
muqueuse  formé  d'une  façon  continue,  sur  une  épaisseur  de  plus  d*un 
centimètre,  de  petites  fibrilles  connectives,  ou  plutôt  d'une  substance 
oonnective  avec  striations  parallèles  ou  en  tourbillons  avec  petits  noyaux 
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d'aspect  connectif .  Cependant  à  ce  fort  grossissement  les  ilote  pluR  rouges 
du  voisinage  des  vaisseaux  sont  formés  do  noyaux  plus  volumineux, 
ovoïdes,  entourés  d'une  atmosphère  protoplasmique,  peu  épaisse,  mais 
nette,  granuleuse  et  floue.  Il  est  des  points  analogues,  même  loin  des 
vaisseaux»  en  plein  tissu  d'aspect  fibroîde,  néoformé,  qui  a  remplacé  la 
sous-muqueuse,  où  les  noyaux  prennent  la  même  forme  ovoïde,  on  leur 
devine  un  protoplasma  et  il  semble  que  Ton  a  affaire  à  un  boyau  épithé* 
liai  plein. 

En  somme,  de  cet  examen  de  la  sous-muqueuse  nous  voulons  retenir 
que,  si  de  prime  abord  on  a  affaire  à  un  tissu  en  grande  majorité  fibroide, 
comme  nous  le  voyons  décrit  dans  toutes  les  observations  de  linite  avec 
examen  histologique,  il  est  toutefois  possible  d'y  trouver  par  un  examen 
attentif  des  traînées  de  cellules  d'aspect  épithélioîde. 

Pour  la  musculeuse,  l'examen  à  un  fort  grossissement  montre  dans  les 
espaces  interfasculaires  les  mêmes  traînées  de  tissu  conjonctif,  mais 
aussi,  plus  abondamment  là  que  partout  ailleurs,  des  traînées  ou  des 
îlots  de  cellules  à  noyaux  plus  ovoïdes,  dont  on  voit  l'atmosphère  proto- 
pladmique;  quant  ailleurs,  ce  fait  n'existe  pas. 

Nous  n'ajouterons  rien  à  l'examen  de  la  sous-séreuse. 

— .  Quant  à  l'ulcération  de  la  portion  cardiaque  souple  de  l'estomac,  dont 
le  fond  était  constitué  par  la  rate,  l'examen  microscopique  confirme  l'as- 
pect à  l'œil  nu  :  son  bord  est  taillé  en  biseau  et  non  en  talus,  sans  trace 
de  réaction  inflammatoire  au  voisinage;  les  tuniques  stomacales  dispa- 
raissent une  à  une,  un  tissu  oonjonctif  lâche,  analogue,  comme  consti- 
tution, à  la  sous-muqueuse  normale  les  remplace,  sans  éléments  embryon- 
naires; en  somme  feutrage  connectif  et  quelques  cellules  fixes  sans 
apparence  de  réaction  inflammatoire,  tel  est  le  tissu  qui  forme  l'extrême 
bord  de  cette  ulcération. 

La  muqueuse  au  niveau  de  l'ulcération  n'est  plus  représentée  que  par 
un  tissu  dont  le  stroma  est  à  fibrilles  ténues,  renfermant  des  débris  cel- 
lulaires presque  incolores  et  à  l'état  granuleux,  quelques  noyaux  mal 
colorés  entourés  d'une  zone  protoplasmique  peu  visible;  mais  en  somme 
aucune  formation  glandulaire  reconnaissable.  La  muqueuse  semble  en 
somme  profondément  lésée,  sans  qu'il  soit  possible  de  distinguer  ce  qui 
revient  aux  lésions  cadavériques  et  aux  manipulations. 

Sous-muqueuse  normale  ;  cependant  il  est  à  noter  que  la  muscularis 
mucosse  n'est  représentée  que  par  une  ligne  discontinue  fréquemment 
coupée  de  flbres  lisses,  ténues,  difficiles  à  trouver. 

La  tunique  musculaire  garde  son  épaisseur  et  sa  structure  normale 
jusqu'à  un  millimètre  à  peine  de  l'ulcération  où  elle  disparaît,  simple- 
ment remplacée  par  le  tissu  que  nous  avons  décrit. 

La  sous-séreuse  présente,  comme  au  niveau  de  l'épaississement,  quel* 
ques  trousseaux  fibreux  assez  volumineux  et  est  en  général  épaissie. 

En  somme,  cette  ulcération  n'est  sûrement  pas  cancéreuse,  elle  paraît 
très  récente  et  sans  tendance  ni  à  l'inflammation,  ni  à  la  cicatrisation. 

— •  Passons  maintenant  à  l'examen  de  la  paroi  du  côlon  transverse;  on 
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remarque  immédiatement  que  des  trois  tuniques  la  plus  épaisse  est  la 
sous-séreuse,  elle  est  au  moins  égale  en  épaisseur  à  la  sous-muqueuse  et 
mesure  un  bon  tiers  de  Tépaisseur  totale. 

Le  tissu  que  nous  avons  vu  dans  la  sous-muqueuse  de  Testomac  se 
retrouve  dans  la  constitution  de  la  sous-muqueuse  et  de  la  sous-séreuse 
-du  côlon  transverse  tout  à  fait  analogue  sinon  absolument  semblable^  Il 
en  diffère  légèrement  par  ses  cellules  fixes.  En  effet,  le  tissu  néoformé 
est  bien  toujours,  pour  la  plus  grande  partie,  constitué  par  des  fibres 
ooDjoDctives  courtes,  hyalines,  sans  contour  net,  recevant  mal  l'impré- 
gnation du  carmin,  mais  elles  sont  moins  tourbillonnantes,  plus  régulière- 
ment orientées  toutes  dans  un  même  sens  parallèle  à  Taxe  de  l'intestin; 
mais  surtout  les  cellules  fixes  sont  plus  volumineuses;  si  la  majorité  ne 
sont  marquées  que  par  leurs  noyaux  ovoïdes,  il  en  est  un  grand  nombre 
([ai  ont  un  protoplasma,  protoplasma  un  peu  jaune,  finement  granuleux  ; 
le  noyau  est  lui-même  vésiculeux,  à  deux  mucléoles  en  général.  Ces  cel- 
lules ne  sont  plus  là  par  îlots,  ou  massées  autour  des  vaisseaux,  mais 
disséminées  dans  l'épaisseur  de  la  tunique  hypertrophiée,  sous-séreuse  ou 
sous-muqueuse;  elles  gardent  néanmoins  une  orientation  parallèle  aux 
fibrilles,  se  moulant  assez  bien  sur  elles,  souvent  aussi  elles  sont  placées 
en  série  dans  l'espace  que  laissent  entre  eux  deux  faisceaux  de  fibrilles 
oonnectives  voisins*  Il  est  sûr  qu'en  voyant  ces  cellules  dans  le  méso- 
côlon  transverse  on  ne  peut  se  défendre  de  l'idée  d'un  cancer  épithélial 
à  forme  squirrheuse. 

Ce  même  tissu  nbroîde,avec  ces  mêmes  cellules,  pénètre  tous  les  espaces 
interfasciculaires  de  la  musculeuse,  mais  on  voit  fréquemment  au  milieu 
d'un  faisceau  musculaire  hypertrophié  qui  traverse  la  coupe  des  traînées 
sur  une  ou  deux  lignes  de  cellules  volumineuses,  à  noyau  rond,  rouge 
vif  et  à  protoplasma  granuleux. 

Pour  la  muqueuse,  elle  est  beaucoup  moins  généralement  envahie  que 
celle  de  l'estomac,  d'ailleurs  elle  est  à  peine  doublée  d'épaisseur.  Il  y  a 
des  points  où  les  glandes  sont  à  peine  étirées,  gardent  une  lumière  et  un 
revêtement  épithélial  normal.  Pour  la  plupart  cependant  elles  sont  allon- 
gées plus  ou  moins  et  ne  sont  plus  que  des  boyaux  épithéliaux;  ailleurs 
même  les  formations  glandulaires  ont  complètement  disparu,  remplacées 
.par  une  infiltration  de  cellules  semblables  à  celles  que  nous  avons  décrites 
jdans  la  sous-muqueuse  et  la  sous-séreuse,  mais  là  les  fibres  conjonctives 
sont  très  rares,  plus  long^ues  et  plus  déliées  et  toutes  orientées  normale- 
ment à  la  surface.  Ces  points  si  diflérents  comme  degré  d'envahissement 
sont  très  voisins  et  se  succèdent  brusquement* 

Lamuscularis  mucosae  presque  intacte,  sous  les  points  où  les  glandes 
sont  peu  ou  pas  altérées,  a  au  contraire  presque  disparu  dans  les  zones 
où  l'envahissement  est  complet.  Signalons  de  distance  en  distance  à  la 
face  profonde  de  la  muqueuse  des  points  d'infiltration  embryonnaire,  tou- 
jours à  peu  près  nodulaires,  sans  tendance  à  la  mortification  au  centre, 
mis  immédiatement  en  vue  sur  les  coupes  par  leur  intensité  de  colora- 
tion; ila  sembleat  répondre  aux  points  lympboîdes  profonds  légèrement 
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enflammés,  ne  contenant  que  de  petites  cellules  rondes;  nos  coupes  n'ont 
porté  sur  aucun  folHoule  clos. 

A  mesure  que  Ton  avance  dans  Pexamen  de  ces  préparations  on  est  de 
plus  en  plus  frappé  par  Tanémie  de  cette  néoformation,  aussi  bien  dans  le 
côlon  transverse  que  dans  Testomac. 

— .  Passons  maintenant  à  la  tumeur  double  des  ovaires.  A  un  faible  gros- 
sissement, le  fond  de  la  tumeur  est  constitué  par  le  même  tissu  tourbil- 
lonnant ou  orienté  dans  tous  les  sens  ;  ce  sont  bien  plus  les  noyaux  nom- 
'  breux  piqués  vivement  en  rouge  sur  le  fond  jaune  vitreux  du  tissu  fibroîde 
'qui  indiquent  le  sens  que  les  fibrilles  elles-mêmes. 

Pour  étudier  la  tumeur  nous  avons  pris  un  lobule  saillant  et  assez  dur 
de  la  surface  de  la  tumeur,  espérant  y  trouver  les  points  les  plus  embryon- 
naires. A  la  périphérie  du  lobule  on  remarque  immédiatement  des  traî- 
nées ou  des  îlots  de  cellules  plus  volumineuses,  à  noyaux  plus  vivement 
colorés  et  ronds  ou  ovoïdes.  Le  centre  du  lobule  est  constitué  au  con- 
traire en  grande  majorité  par  le  tissu  fibroîde  piqué  de  nombreux  noyaux 
fusiformes,  mais  il  présente  en  outre  des  espaces  généralement  allongés 
contenant  une  substance  transparente,  légèrement  jaunâtre  et  colloïde. 

On  est  toujours  forcé  de  remarquer  immédiatement  l'absence  presque 
totale  de  vascularisation,  non  seulement  on  ne  voit  nulle  part  d'hémor- 
ragie interstielle,  comme  dans  toute  autre  tumeur  maligne,  mais  on 
rencontre  à  peine  un  ou  deux  vaisseaux  à  parois  très  fibreuses  et  très 
épaisses  dans  toute  la  préparation. 

A  un  fort  grossissement  le  tissu  fibroîde  du  stroma  présente  des  fibrilles 
courtes  encore  plus  mal  individualisées  que  dans  la  sous-muqueuse  de 
l'estomac,  les  noyaux  sont  plus  volumineux,  plus  nombreux  surtout,  il 
n'est  pas  rare  de  trouver  brusquement  au  milieu  de  ce  tissu  des  îlots  de 
3  ou  4  cellules  à  protoplasma  granuleux  et  jaunâtre,  mais  d'une  façon 
générale  ces  noyaux  sont  moins  fusiformes,  même  quand  ils  sont  pris 
dans  un  faisceau  de  fibrilles. 

Si  on  examine  un  point  présentant  ces  lacunes  d*aspect  colloïde,  on  voit 
que  c'est  le  tissu  décrit  ci-dessus  qui  les  entoure;  leur  contenu  est  une 
substance  finement  granuleuse  et  dans  les  plus  petites  il  est  facile  de 
trouver  des  cellules  encore  bien  indiquées  par  un  noyau  colorable,  tandis 
que  leur  protoplasma  ne  se  distingue  plus  que  par  ces  granulations  abon* 
dantes  et  non  par  un  contour  précis,  il  est  comme  fondu  dans  cette  sub* 
stance  finement  grenue  qui  remplit  toute  la  lacune. 

Quant  aux  traînées  ou  aux  îlots  plus  vivement  colorés  de  la  périphérie, 
nous  les  voyons  formés  par  des  cellules  dont  les  noyaux  sont  volumineuzi 
ovales  ou  ronds,  fortement  pressés  les  uns  contre  les  autres,  à  protoplasma 
mal  délimitable  ;  mais  à  la  périphérie  de  ces  traînées  les  cellules  sont  moins 
tassées,  elles  deviennent  plus  volumineuses,  leur  protaplasma  granuleux 
devient  plus  abondant  ;  parfois  certaine  cellule  est  bien  isolée,  occupant 
une  loge  connective  à  elle  seule,  on  ne  peut  plus  alors  lui  refuser  un 
caractère  épithélial  et  épithélial  glandulaire.  Certains  îlots  de  cellules  sont 
limités  par  des  trousseaux  de  fibres  conjonctives  assez  adultes,  vivement 
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colorées  par  le  carmin,  ce  n'est  que  là  où,  au  sein  même  de  la  tumeur, 
nous  avons  vu  du  tissu  conjonctif  adulte  formant  alvéole. 

Quand  on  examine  la  coupe  d*un  nodule  plus  ancien  de  la  tumeur,  plus 
mollasse,  on  voit  qu'elle  a  une  couleur  générale  brun  jaunâtre,  due  à  une 
substance  granuleuse,  dégénérée  qui  en  constitue  le  fond;  il  y  a  même 
des  points  complètement  nécrobiosés  qui  n*ont  pas  été  impressionnés  par 
le  carmin  et  qui  font  des  plaques  plus  ou  moins  étendues  où  Ton  distingue 
CBcore,  mais  difQcilement,  des  alvéoles  formés  par  un  tissu  d*aspect 
fbreuz  incolore,  enfermant  des  débris  granulo-graisseux.  Dans  une  sem- 
blable préparation  on  ne  peut  rencontrer  que  peu  ou  pas  de  cellules  à 
atmosphère  protoplasmique  nette;  cependant  même  dans  ces  traînées 
brunâtres,  complètement  nécrobiosées,  on  peut  voir  semés  de  distance 
en  distance  des  noyaux  vivants  colorés  par  le  carmin,  entourés  d*unecou 
ronne  protoplasmique  assez  bien  délimitable  sur  le  fond  mortifié. 

— .  Pour  les  deux  autres  petites  tumeurs  utérines,  signalées  à  Tautopsie 
et  regardées  macroscopiquement  comme  des  myômes,  ce  sont  en  effet 
des  myômes  vulgaires  et  nous  n'insisterons  pas. 


Nous  croyons  pouvoir  ranger  les  réflexions  que  nous  suggère 
cette  observation  sous  les  trois  chefs  suivants  : 

A.  Propagation  au  côlon  transverse  et  à  son  meso,  —  Si  pour  la 
rétropéritonite  calleuse,  observée  dans  bien  des  cas  de  lioite  et 
bien  mise  en  vue  par  MM.  Hanot  et  Gombault,  l'hypothèse  de  Tex- 
tension  d'un  processus  inflammatoire  chronique  est  admissible, 
pour  la  propagation  au  côlon  transverse,  elle  est  moins  facile  à 
expliquer  par  la  continuité  des  tissus.  L'estomac  et  le  côlon  trans- 
verse  ne  sont  en  somme  que  reliés  par  le  feutrage  fragile  du 
mésocôlon  transverse;  on  ne  connaît  jusqu'ici  que  le  cancer  ou  la 
tuberculose  pour  envahir  et  rétracter  les  mésos  et  le  mésentère,  et 
ce  serait  bien  un  fait  unique  dans  ce  que  nous  savons  des  inflamma- 
tions chroniques;  voit-on  par  exemple  la  petite  vessie  d'un  rétréci 
étendre  ses  lésions  d'inflammation  chronique  à  l'S  iliaque  ou  môme 
au  rectum,  qui  pourtant  ont  bien  avec  la  vessie  par  le  péritoine  des 
rapports  de  contiguïté  aussi  étroits  que  l'estomac  et  le  côlon?  En 
résumé  toutes  les  inflammations  chroniques  d'un  organe  entouré  par 
le  péritoine  produisent  dans  le  voisinage  des  adhérences  que  nous 
sommes  habitués  à  rencontrer  à  l'état  de  brides  fibreuses  ou  de 
lames  conjonctives  presque  transparentes,  mais  aucune  ne  provoque 
autour  d'elle  cet  épaisissement  lardacé ,  sauf  les  inflammations 
spécifiques,  comme  la  tuberculose  ou  le  cancer. 

Et  en  effet,  quand  on  parcourt  les  observations  d'hypertrophie 
soos-muqueuse  de  l'estomac  éparses  dans  la  science,  on  est  frappé 
de  son  extension  au  reste  du  tractus  intestinal.  Ainsi  dans  le  cas  de 
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M.  Salse  S  le  côlon  transverse  est  envahi,  rétréci  à  admettre  à  peine 
Textrémité  du  doigt,  il  adhère  d'ailleurs  à  Testomac  par  un  tissu 
d'apparence  fibreuse.  On  trouve  aussi  un  cas  non  douteux  de  Snellen 
dans  lequel  «  lo  grand  épiploon  formait  le  long  de  la  grande  cour- 
bure do  l'estomac  un  cordon  ratatiné,  jaunâtre,  de  deux  doigts  de 
large,  par  lequel  le  côlon  transverse  était  fixé  le  long  de  l'estomac; 
le  premier  (côlon  transverse)  avait  en  son  milieu  un  étranglement 
qui  admettait  à  peine  le  passage  du  doigt...  Le  petit  épiploon  était 
aussi  ratatiné  et  épaissi.  >  Snellen  d'ailleurs  conclut  à  une  «  sclérose 
de  l'estomac  »  et  sa  description  *,  très  détaillée  macroscopiqucmeat 
et  histologiquement,  est  une  des  premières  et  des  plus  complètes 
d'hypertrophie  sous-muqueuse. 

Dans  l'observation  de  Wilks  (1861),  citée  par  Hanot  et  Gombault, 
on  lit  :  (c  la  masse  intestinale  est  comme  resserrée  dans  le  mésentère, 
le  grand  épiploon  rugueux  et  rétracté;  sur  le  côlon  également 
rétracté  les  appendices  épiploïques  font  des  saillies  rigides  et 
raccourcies,....  le  gros  intestin  était  altéré  comme  l'estomac,  mais  à 
un  degré  bien  moindre.  Les  côlons  ascendant  et  descendant  étaient 
moins  altérés  que  le  côlon  transverse,  l'S  iliaque  et  le  rectum,  i» 

Le  même  fait  se  présente  dans  une  observation  plus  récente  de 
von  Kahlden  ^  :  o  le  grand  épiploon  est  très  atrophié.  Le  mésentère 
de  l'intestin  grêle  est  changé  en  une  masse  compacte  d'aspect 
cicatriciel  et  considérablement  épaissi.  Le  côlon  est  intimement 
soudé  à  l'estomac  par  un  tissu  conjonctif  rétracté,  large  et  calleux,  a 

Enfin,  comme  on  vient  de  le  voir,  notre  observation  personnelle 
offre  cette  même  propagation  au  côlon  transverse. 

Ce  fait  n'est  pas  concluant,  il  est  vrai,  pour  ou  contre  la  nature  can< 
céreuse  de  Taffection,  nous  voulons  seulement  de  sa  fréquence,  dans 
les  observations  de  Unité  plastique,  retenir  ce  caractère  spécial,  cette 
allure  étrange  qu'elle  imprimerait  à  la  sclérose  de  l'estomac  ;car  de 
toutes  les  scléroses  viscérales,  il  n'en  est  pas  une  qui  évolue  de  cette 
façon-là;  ainsi  dans  la  sclérose  du  foie,  du  foie  clouté,  le  plus  rata- 
tiné, le  plus  profondément  cirrhose  qu'on  puisse  voir,  on  ne  trouve 
jamais  dans  les  viscères  voisins  une  telle  extension.  L'épaississement 
capsulairo  s'étend  à  peine  dans  les  ligaments  du  foie,  pas  plus  que 
dans  le  ligament  hépatico-duodénal,  où  cependant  les  gaines  vascu- 
laires  pourraient  lui  servir  de  voies  d'extension. 

1.  Salse,  loc.  citai, 

2.  H.  Saellen,  Sklerosis  ventriculi,  in  Nederl,  Lancet  de  1835  (résumé  dans  le 
Jahresberickt  der  gesamtnten  Medicin  im  Jahr  4856), 

3.  Von  Kahlden,  Veber  chronische  sklerosirende  Gastntis  (Cenlralhlalt  fur  klin. 
Medic,  16  april  1887). 
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B.  Cellules  rondes  en  îlots  isolés  dans  la  sous-muqueuse^  prenant 
une  atmosphère  protoplasmique  dans  le  côlon  tratisverse^  franche- 
ment épUhélioïdes  dans  Vovaire. 

Noas  avons  insisté,  dans  l'analyse  histologique,  sur  la  présence, 
au  voisinage  des  rares  vaisseaux,  de  petits  Ilots  et  de  traînées  capri- 
cieusement isolées  de  cellules  rondes  à  protoplasma  visible.  Ces 
mêmes  cellules  sont  signalées  par  M.  Dubujadouz  dans  son  examen 
de  la  sous-muqueuse  et  des  noyaux  hépatiques,  mais  il  ne  cherche 
pas  à  les  interpréter.  De  même,  dans  sa  thèse,  M.  Garret  dit  : 
c  Taspect  du  néoplasme  est  à  peu  près  uniforme  dans  toute  retendue 
de  la  préparation.  Il  existe  cependant  des  Ilots  où  les  cellules  sont 
plus  jeunes  et  plus  rondes  et  ne  présentent  presque  pas  de  forma- 
tion intercellulaire...  »;  puis  dans  la  suite  il  regarde  ces  cellules 
comme  représentant  les  stades  très  embryonnaires  d'un  sarcome 
coDjonctif.  Peut-être  notre  cas,  réduit  à  la  lésion  stomacale,  serait-* 
il  susceptible  d'une  telle  interprétation,  mais  on  peut  remarquer 
que  ces  mêmes  cellules  deviennent  plus  nombreuses  dans  la  sous- 
muqueuse  du  côlon  transverse,  là  leurs  îlots  et  leurs  traînées 
deviennent  plus  fréquents,  leur  protoplasma  devient  plus  visible  et 
plus  granuleux  et  enfin  dans  les  tumeurs  ovariennes,  ces  cellules 
moins  pressées  reprennent,  par  places  du  moins,  le  caractère  épithé-' 
liai  et  glandulaire,  car  leur  fonte  ou  leur  sécrétion  donne  môme 
naissance  çà  et  là  à  des  lacunes  remplies  par  une  substance  finement 
grenue,  transparente  et  légèrement  jaunâtre. 

C'est  au  moins  l'interprétation  que  nous  croyons  devoir  donner 
aux  résultats  de  l'examen  histologiquc^. 

'  Mais  nous  tenons  bien  à  le  répéter,  le  cas  précédent  limité  à 
l'estomac  ne  pourrait  être  regardé  autrement  que  comme  une  linito 
plastique. 

11  semble  même  que  la  linite  localisée  au  voisinage  du  pylore, 
où  elle  commence  le  plus  ordinairement  (car  c'est  là  qu'est  toujours 
le  maximum  de  répaississemeni),  a  donné  souvent  lieu  à  des  erreurs 
dluterprélation  et,  coïncidant  avec  le  syndrome  de  l'anémie  perni- 
cieuse, elle  a  été  notée  comme  simple  épaississement  au  voisinage 
du  pylore. 

En  effet  Meyer  %  dans  le  mémoire  que  nous  avons  signalé,  sur 
ratrophie  stomacale,  remarque  à  propos  de  son  étiologie  que  «  les 
aoteors  sont  d'avis  que  cette  lésion  se  trouve  dans  les  maladies  qui 
conduisent  à  la  mort  au  milieu  de  phénomènes  d'affaiblissement  et 
de  cachexie  et  en  particulier  Tanémie  pernicieuse  ».  Meyer  admet,  à 

•  t  Jfejer,  loe.  cUai. 
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propos  de  ces  atrophies  stomacales  avec  ou  sans  «  phtisie  de  la 
muqueuse  »,  une  théorie  nerveuse  qui  semble  lui  être  suggérée  par 
les  cas  d'anémie  pernicieuse  avec  atrophie  de  l'estomac  dans  les- 
quels Jûrgens,  Blaschko  et  Sasaki  avaient  trouvé  de  Fatrophie  des 
plexus  de  Meissner  et  d'Auerbach  dans  le  tractus  gastro-intestinal. 
Ce  nous  semble  être  une  conclusion  au  moins  prématurée. 

On  sait  qu'il  existe  des  cas  d'anémie  pernicieuse  dans  lesquels 
l'épaississement  de  l'estomac  plus  ou  moins  étendu  est  noté,  et  il 
existe  au  laboratoire  d'anatomie  pathologique  de  la  faculté  de  Lyon 
un  cas  provenant  du  service  de  M.  H.  MoUiére  pour  lequel  on  aurait 
maintenu  le  diagnostic  d'anémie  pernicieuse,  si  l'examen  hislolo- 
gique  d'un  épaississement  insignifiant  localisé  au  voisinage  du  pylore 
n'avait  pas  définitivement  tranché  en  faveur  du  cancer. 

Cela  revient  à  dire,  fait  qui  semble  bien  acquis  aujourd'hui,  que 
de  l'anémie  extrême  essentielle  de  Blermer,  il  faut  distraire  les  ané* 
mies  extrêmes  symptomatiques,  deuthéropathiques.  Et,  si  Meyer 
fait  un  rapprochement  entre  les  hypertrophies  sous-muqueuses  et 
ces  épaississements  stomacaux  que  l'on  rencontre  dans  l'anémie 
pernicieuse,  s'il  a  une  tendance  marquée  à  leur  appliquer  aussi  cette 
théorie  nerveuse,  c'est  que  leur  nature  cancéreuse  est  le  lien  commun 
qui  unit  ces  lésions  entre  elles. 

C.  La  lésion  de  la  sous-miiqueuse  n'est  pas  une  sclérose,  —  Enfin 
nous  voulons  tirer  un  autre  argument  en  faveur  de  l'idée  de  nature 
cancéreuse  de  la  linite  plastique  de  cette  prédominance  même  de  la 
lésion  dans  la  sous-muqueuse. 

'  En  premier  lieu,  on  peut  remarquer  que  c'est  la  voie  d'extension 
facile  que  choisit  tout  cancer  d'estomac  qui  s'infiltre.  En  second  lieu, 
si  l'on  avait  affaire  à  une  sclérose  secondaire  à  la  gastrite  chronique, 
comme  on  tend  à  l'admettre  ces  derniers  temps  (Hanot  et  Gom- 
bault,  Von  Kahiden),  pourquoi  la  sclérose  serait-elle  plus  marquée 
dans  la  sous-muqueuse  que  dans  la  muqueuse  môme?  pourquoi  le 
tissu  scléreux  le  plus  ancien,  le  plus  près  du  type  adulte  n'est-il  pas 
dans  les  espaces  interglandulaires?  pourquoi  cette  sclérose  extensive 
d'origine  inflammatoire  n'arriverait-elle  jamais  à  un  type  conjonctif 
complètement  adulte,  cicatriciel?  pourquoi  ne  trouve-ton  jamais 
qu'un  tissu  que  tous  les  auteurs  sont  unanimes  à  qualifier  de  «  fi« 
broïde  »,  sans  offrir  jamais  ces  grosses  fibres  conjonctives  vivement 
colorées  par  le  carmin?  Mais,  au  contraire,  comme  dans  notre  cas, 
on  voit  à  la  base  de  la  muqueuse  une  traînée  de  cellules  jeunes 
fortement  colorées,  s'étendre  presque  continue,  et  envoyer  des  pro- 
longements aussi  vivement  teintés  entre  les  faisceaux  de  la  muscu- 
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laris  iDucosse  pour  se  perdre  dans  ce  tissu  si  spécial  de  la  sous-mu- 
queuse; et  où  voit-on  quelques  fibres  conjonctives  adultes?  c'est 
dans  la  sous-séreuse  stomacale,  quand  au  contraire,  dans  la  sous- 
séreuse  du  côlon  transverse,  par  où  s*est  faite  Textension  au  gros 
intestin,  Ton  a  ce  môme  tissu  flbroïde.  Il  semble  donc  bien,  comme 
le  fait  remarquer  M.  Garret,  que  les  lésions  de  la  muqueuse  sont 
nettement  consécutives  au  travail  néoplasique  sous-muqueux  et 
moins  anciennes  que  lui.  M.  Bard»  qui  inspire  la  thèse  de  Garret,  est 
du  même  avis,  et  Brinton,  dans  les  cas  qu'il  a  observés,  insiste  sur 
l'intégrité  de  la  muqueuse;  il  dit,  en  effet  :  «  ses  fonctions  de  sécré- 
tion n'ont  pour  ainsi  dire  subi  aucune  modification  ». 

Pour  terminer,  nous  voulons  relater  un  dernier  cas,  personnel  à 
l'un  de  nous,  que  l'hypertrophie  sous-muqueuse  aurait  dû,  si  l'on 
n'avait  va  que  l'estomac,  faire  classer  parmi  les  «  linites  plastiques  », 
mais  dans  lequel  les  ganglions,  les  granulations  superficielles  d'un 
péritoine  et  d'un  mésentère  épaissis  et  lardacés,  sont  nettement  épi- 
théliomateux.  Ce  cas,  nous  l'espérons,  sera  pour  tout  le  mondCi 
comme  pour  nous,  le  dernier  anneau  de  la  chaîne  qui  unit  la  linite 
plastique  au  cancer  infiltré  de  l'estomac. 

Obs  III.  —  Clinique  médicale  de  M.  le  Professeur  Lépine. 

G...  Marie,  quarante-neuf  ans.  Ménagère.  Entre  le  2  novembre  salle 
Saint-Roch  (n<»  14}.  Décédée  le  16  novembre. 

Antécédents  héréditaires  nuls.  Dans  les  antécédents  personnels  nous 
relevons  :  la  fièvre  typhoïde  à  huit  ans;  une  fausse  couche. 

La  malade  n'a  jamais  accusé  de  symptômes  sérieux  avant  le  mois  de 
novembre  1892.  A  ce  moment,  Pappétit  a  commencé  à  diminuer  progres- 
sivement. L*anoréxie,  particulièrement  prononcée  pour  la  vUmde  et  les 
graisses,  est  absolue  depuis  six  mois.  Les  vomissements  ont  apparu  depuis 
la  même  époque  :  vomissements  alimentaires  surtout  lorsqu'ils  survien- 
nent peu  de  temps  après  Tingestion  des  aliments. 

En  juillet  dernier,  régurgitation  d'une  gorgée  de  sang  au  moment  du 
repas.  Depuis  lors  pas  de  nouvelle  hématémèse  ni  de  melœna.  Vomisse- 
ments aqueux  fréquents  depuis  le  mois  de  juillet  et  qui  paraissent  sur- 
venir à  toute  heure  sans  relation  forcée  avec  le  moment  du  repas. 

La  malade  accuse  une  constipation  opiniâtre  habituelle'  ainsi  que  des 
coliques  intestinales  très  douloureuses. 

Les  règles  ont  cessé  au  mois  d*août  dernier. 

L'amaigrissement,  progressif  depuis  un  an,  s'est  surtout  accusé  depuis 
le  mois  de  juillet,  en -même  temps  les  forces  ont  considérablement  décliné. 

Les  renseignements  ôtiologiques  sont  à  peu  près  nuls  :  ils  se  bornent 
à  do  surménage. 

Actuellement,  la  malade  est  profondément  cachectique.  Les  téguments 
^  mie  teinte  Jaune  terreuse. 
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A  la  palpation  de  l'abdomen  Ton  constate  une  grande  sensibilité  à  la 
pression  sur  toute  la  région  qui  correspond  à  Testomac;  elle  existe  aussi 
mais  moins  vive  le  long  des  fausses  côtes  droites.  La  paroi  est  un  peu 
distendue*  Il  semble  que  sous  Tinfluence  de  la  douleur  Testomac  durcisse 
sous  la  main  lorsqu'on  pratique  le  palper  à  ce  moment.  On  n'arrive  pas 
à  sentir  de  tumeur. 

Le  foie  n'est  pas  augmenté  de  volume. 

Son  bord  libre  ne  dépasse  pas'  les  fausses  côtes. 

Pas  d'adénopathiesus-claviculaire;  quelques  ganglions  le  long  des  deux 
plis  inguinaux. 

i2  novembre.  —  La  malade,  qui  depuis  le  début  de  son  séjour  avait 
présenté  une  constipation  opiniâtre  ayant  nécessité  l'emploi  des  lavemeuta 
donnés  avec  la  sondo,  a  eu  une  débâcle  abondante  de  matière  fécale. 

Depuis  deux  jours,  diarrhée  fétide. 

La  malade  est  très  cachectique  et  va  en  s'afTaiblissant. 

Le  16,  elle  s* éteint  dans  le  collapsus. 

Autopsie.  —  Rien  de  particulier  à  noter  dans  les  organes  thoraciques. 

A  l'ouverture  de  l'abdomen,  on  ne  constate  aucune  trace  d'exsudat 
liquide.  Le  csecum  n'est  pas  distendu.  A  la  surface  des  anses  de  l'intestin 
grêle  se  dessinent  de  fines  arborisations  vasculaires  et  de  plus  elles  sont 
criblées  d'une  sorte  d'exsudat  ponctué,  blanchâtre  ou  peu  rugueux  au 
toucher  dont  la  nature  est  difficile  à  préciser,  car  ces  fines  granulations 
rappellent  au^si  bien  les  exsudats  flbrineux  que  les  fins  nodules  de  car- 
oinose  miiiaire.  Il  est  à  remarquer  toutefois  que  les  anses  ne  sont  pas 
agglutinées. 

Par  contre  le  gros  intestin,  le  mésentère  fortement  rétracté,  ainsi  que 
l'estomac  forment  une  masse  compacte,  dont  les  parties  sont  solidement 
soudées  entre  elles  et  se  trouvent  repoussées  contre  la  colonne  verté- 
.brale. 

Le  mésentère  présente  un  centimètre  d'épaisseur.  Dans  son  épaisseur 
l'on  rencontre  de  nombreuses  veines  thrombosées;  à  la  surface  sont 
4éposés  des  petits  nodules  blanchâtres,  arrondis,  d'autres  affectant  la 
forme  de  petites  taches  de  bougie,  en  général  assez  saillants. 

Le  côlon  ascendant  et  le  côlon  transverse  ont  une  direction  anormale  : 
au  lieu  de  se  réfléchir  au  niveau  du  rein  droit,  le  côlon  est  dirigé  obli- 
quement du  cuîcum  vers  l'estomac,  auquel  il  se  soude  au  niveau  de  sa 
grande  courbure.  A  5  ou  6  centimètres  du  cascum,  il  existe  un  rétrécisse- 
ment du  gros  intestin  par  une  bride  péritonéale.  Cependant  le  calibre  de 
l'intestin,  quoique  diminué  à  ce  niveau,  admet  facilement  la  pulpe  de  l'in- 
dex. La  paroi  du  csocum  et  du  côlon  est  notablement  épaissie. 

L'estomac  est  diminué  de  volume,  rétracté  et  de  plus  adhérent  au  dia* 
phragme,  au  foie  et  à  l'arrière-cavité  des  épiploons.  Il  a  la  forme  d'une 
poire  de  caoutcjiouc. 

Lorsqu'on  le  sectionne  suivant  son  grand  axe,  l'on  constate  que  sa 
paroi  est  très  épaissie  et  est  à  peu  près  uniformément  hypertrophiée;  sauf 
au  niveau  du  pylore,  où  l'épaississement  est  plus  marqué,  elle  mesure  en  ^ 
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ce  point  i2  millimètres  d'épaisseur.  Elle  est  constituée  par  un  tissu  lardacé 
dans  leqael  il  est  aisé  de  reconnaître  les  diflérentes  tuniques  de  Testomac  : 
tout  d'abord  la  muqueuse,  qui  se  révèle  par  une  teinte. légèrement  jau- 
nâtre; les  plis  sont  en  grande  partie  effacés,  et  elle  est  peu  mobile  sur 
le  tissu  sous-jaoent.  Elle  a  une  teinte  gris  cendré.  Sa  surface  est  rugueuse, 
la  sous-muqueuse  se  présente  sous  Taspect  d'un  tissu  d'apparence  nacré 
ne  donnant  aucun  suc  par  le  raclage  ;  elle  envoie  des  prolongements  dans 
la  couche  musculaire  dont  les  faisceaux  tranchent  par  leur  aspect  trans- 
lucide sur  la  teinte  blanche  brillante  du  tissu  fibreux  qui  les  enserre. 
Il  existe  au  niveau  de  la  petite  courbure  et  sur  la  face  postérieure  des 
ganglions  lardacés  dont  la  surface  de  section  a  le  même  aspect  que  la 
coupe  de  la  sous-muqueuse  de  Testomac  et  comme  elle  ne  donne  pas  de 
suc  par  le  raclage. 
Examen  hUtologique,  —  (Laboratoire  de  la  «Unique  médicale.) 
Nous  avons  recueilli  pour  l'examen  histologique  des  fragments  de  la 
paroi  stomacale  et  du  côlon,  des  ganglions  de  la  petite  courbure  et  un 
morceau  du  mésentère.  Ces  pièces  ont  été  fixées  soit  par  l'alcool  soit  par 
le  liquide  de  Muller  et  durcies  par  la  gomme  et  l'alcool  ;  on  s'est  servi 
pour  la  coloration  du  picro-carmin  et  du  carmin  aluné. 

Estomac.  —  Les  lésions  portent  sur  chacune  des  tuniques  de  cet 
organe,  et  un  premier  fait  nous  frappe,  sur  les  préparations  vues  sim- 
plement par  transparence,  reconnaissable  déjà  à  l'autopsie,  mais  accusé  ici 
par  la  eoloration,  il  s'agit  des  changements  surveiius  dans  Tépaisseur 
relative  de  ces  tuniques.  La  sous-muqueuse  occupe  à  elle  seule  plus  des 
2/5  de  Tépaisseur  totale  de  l'organe,  la  musculeuse  les  2/5,  la  muqueuse 
elle-même  représente  1/5  de  l'épaisseur  totale  de  la  préparation. 

a.  A  un  faible  grossissement  (obj.  2,  ocul.  2  Verick),  les  altérations  de 
la  muqueuse  sont  les  suivantes  :  il  semble  que  les  tubes  glandulaires 
aient  subi  une  sorte  d'allongement  hypertrophique,  en  tout  cas  ils  sont 
le  siège  d'une  prolifération  épithéliale  des  plus  accusées.  Dans  les  cou- 
ches superficielles  de  la  muqueuse  au  voisinage  de  sa  surface  l'on  ren- 
contre un  certain  nombre  de  dilatations  kystiques.  Dans  les  couches  pro- 
fondes, ce  qui  frappe  à  première  vue,  c'est  un  développement  considéra- 
ble des  points  lymphatiques. 

Un  fort  grossissement  (ocul.  2,  obj.  8  Verick)  nous  permet  de  préciser 
tous  ces  détails.  On  voit  que  la  plupart  des  tubes  sont  sectionnés  paral- 
lèlement à  leur  grand  axe;  quelques-uns  offrent  au  contraire  une  section 
circulaire  ou  elliptique. 

Le  plus  grand  nombre  sont  le  siège  d'une  multiplication  des  cellules 
épithéliales  telle  qu'ils  apparaissent  comme  des  boyaux  pleins  d'éléments 
cellulaires  tassés  les  uns  contre  les  autres,  figurant  à  un  examen  superfi^ 
ciel  une  sorte  de  revêtement  pavimenteux.  Mais  en  y  regardant  de  plus 
près,  il  est  facile  de  se  rendre  compte  que  là  même  où  la  prolifération 
épithéliale  est  le  plus  accusée,  les  formes  cellulaires  sont  assez  bien  déû- 
aies,  et  que  leur  arrangement  est  suffisamment  régulier. 
Les  cellules  sont  en  général  volumineuses,  polyédriques,  avec  un  proto- 
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plasma  granuleux  teinté  en  jaune  clair  par  le  picro«carmin  et  un  noyau 
arrondi  occupant  le  centre  de  la  cellule  fortement  imprégné  de  rouge  par 
ce  même  réactif.  Dans  les  points  où  la  prolifération  cellulaire  est  très 
active,  les  cellules  semblent  confondre  leurs  expansions  protoplasmiques, 
et  leur  ensemble  forme  un  revêtement  continu  dans  lequel  des  traits 
rectilignes  indiquent  les  limites  des  cellules. 

Toutefois  la  forme  cellulaire  dominante  paraît  être  le  type  cylindrique. 
Sur  quelques  tubes  sectionnés  en  travers,  on  ne  rencontre  qu'une  seule 
rangée  de  cellules  avec  les  noyaux  ovoïdes  disposés  à  la  base  de  Télément 
et  un  sommet  tronqué  formé  de  substance  protoplasmique  tourné  vers  la 
lumière  du  tube.  Le  plus  souvent,  dans  ces  tubes  ainsi  constitués,  on 
trouve  au  centre  plusieurs  cellules  polygonales  irrégulièrement  distri. 
buées.  On  rencontre  encore  d'autres  formes  cellulaires  particulièrement 
visibles  dans  les  tubes  que  les  manipulations  ont  en  partie  é  vidés  ;  ce  sont 
de  grosses  cellules  arrondies  avec  un  disque  protoplasmique  granuleux 
et  un  noyau  central  petit. 

Les  petits  kystes  que  nous  présente  la  surface  de  la  muqueuse  sont 
assez  nombreux  :  3  ou  4  sur  la  même  préparation.  Ils  sont  remplis  par 
une  substance  muqueuse  teinte  en  jaune  sale  par  le  picro-carmin,  au  sein 
de  laquelle  sont  épars  des  groupes  de  cellules  caliciformes  ou  quelques 
cellules  polygonales  d'aspect  vitreux;  on  trouve  à  la  périphérie  plusieurs 
rangées  de  cellules  superposées. 

Le  stroma  conjonctif  interglandulaire  est  simplement  épaissi,  —  il  des- 
sine dans  l'intervalle  des  tubes  des  lignes  claires  réfringentes,  au  sein 
desquelles  se  déposent  les  cellules  fixes.  Les  travées  conjonctives  ne 
présentent  de  prolifération  nucléaire  qu'au  voisinage  des  points  lympha* 
tiques. 

Ceux-ci  offrent  un  développement  considérable.  Certains  d'entre  eux 
occupent  environ  plus  des  2/3  de  l'épaisseur  de  la  couche  glandulaire. 
Ils  dessinent  sur  les  coupes  des  figures  à  peu  près  triangulaires  ou 
ovoïdes,  ils  reposent  sur  la  muscularis  mucosse.  Us  sont  formés  par  un 
amas  de  cellules  lymphatiques  remplissant  les  mailles  d'un  tissu  réticulé. 
Celui-ci  est  constitué  par  un  fin  réseau  de  fibrilles  très  réfringentes  ser- 
vant de  support  aux  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif,  dont  les  noyaux 
sont  étendus  parallèlement  à  la  direction  des  fibrilles,  ou  bien  situés 
au  point  de  rencontre  de  ces  dernières.  Les  cellules  lymphatiques  s'éten- 
dent à  une  certaine  distance  du  point  folliculaire  dans  les  travées  con- 
jonctives des  tubes  les  plus  voisins. 

En  résumé  :  le  caractère  essentiel  des  modifications  de  structure  de  la 
muqueuse  se  réduit  à  ces  deux  termes  :  hyperplasie  épithéliale  intra- 
glandulaire  et  hyperplasie  lymphoîde. 

b,  La  muscularis  mucosaR  est  hypertrophiée;  elle  présente  des  fais- 
ceaux de  fibres  lisses  dont  le  plus  grand  nombre  sont  disposés  parallè- 
lement à  la  surface  de  la  muqueuse  et  d'autres,  au  contraire,  s'élèvent 
perpendiculairement  pour  s'insérer  dans  les  interstices  des  tubes  glan« 
dulaires  à  leur  base. 
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Tous  ces  faisceaux  sont  dissociés  par  des  amas  de  cellules  rondes  ou 
fosiformes,  d'autant  plus  abondantes  qu'on  se  rapproche  davantage  de  la 
sous-muqueuse. 

c.  Sous-muqueuse.  —  Avec  un  faible  grossissement  l'on  constate  au 
Min  d'un  tissu  fibrillaire,  fortement  coloré  en  rose  par  le  carmin,  une 
pullulation  énorme  d'éléments  cellulaires  fusiformes  pour  la  plupart. 
En  outre,  à  diverses  hauteurs,  l'on  rencontre  des  points  lymphatiques 
hyperplasiés.  À  ce  grossissement  on  note  encore  d'autres  particularités 
telles  que  des  altérations  des  artérioles  qui  présentent  une  hyperplasie 
de  toutes  leurs  tuniques,  mais  notamment  une  endartérite  proliférante, 
qui,  sur  les  vaisseaux  de  petit  calibre,  va  jusqu'à  leur  oblitération  com- 
plète. 

Â  l'aide  d'un  fort  grossissement  (obj.  8),  on  reconnaît  que  la  substance 
fondamentale  est  constituée  par  des  faisceaux  ondulés  de  fibrilles,  au 
milieu  desquelles  sont  irrégulièrement  distribuées  des  fibres  élastiques. 
Au  voisinage  immédiat  de  la  muscularis  mucos»,  les  cellules  forment, 
Boit  des  lignes  discontinues  d'éléments  arrondis,  soit  des  groupes  circu- 
laires enserrés  dans  un  cercle  de  fibrilles.  Plus  profondément  des  cellules 
fusiformes  infiltrent  la  substance  fondamentale. 

Musculeuse.  —  L'hypertrophie  de  la  couche  musculaire  de  l'estomac 
tient  à  la  fois  au  développement  desf  éléments  contractiles  dont  les  fais- 
ceaux sont  augmentés  de  volume  et  à  l'hypergenèse  du  tissu  conjonctif. 
Celui-ci  figure  de  larges  nappes  fibreuses  dans  l'intervalle  des  gros  fais- 
ceaux musculaires,  et  pénètre  ces  dernières  en  les  dissociant  en  faisceaux 
plus  petits.  C'est  surtout  au  niveau  de  ces  travées  conjonctives  plus 
minces  que  nous  rencontrons  une  multiplication  d'éléments  cellulaires 
fusiformes  très  accusée. 

Les  nerfs  qui  cheminent  dans  cette  tunique  sont  atteints  de  névrite 
interstitielle  hypertrophique. 

Séreuse.  —  L'épaississement  de  la  tunique  péritonéale  est  dû  à  la  pré- 
sence d'un  tissu  conjonctif  adulte,  au  sein  duquel  sont  distribuées  non 
plus  seulement  des  cellules  conjonctives,  mais  encore  des  cellules  épithé- 
lioîdes  entre  les  lames  de  ce  tissu. 

GsLngiion.  —  Les  détails  visibles  à  un  faible  grossissement  sont  déjà 
des  plus  caractéristiques.  C'est  d'abord  un  épaississement  notable  de  la 
capsule,  puis  dans  le  tissu  même  du  ganglion,  c'est  la  présence  de  deux 
substances  qui  se  différencient  à  première  vue,  par  leur  coloration  et 
leurs  rapports  réciproques.  L'une  d'elles,  fixant  très  fortement  le  carmin 
en  rose  vif,  forme  au-dessous  de  la  capsule  des  amas  arrondis  qui  se  pro- 
longent plus  profondément  en  boyaux  aljongés,  irrégulièrement  anas- 
tomosés, et  dans  lesquels  il  est  aisé  de  reconnaître  les  follicules  et  les 
cordons  folliculaires  du  ganglion.  Remplissant  tout  l'intervalle  compris 
entre  ces  dernières,  s'étendent  de  larges  nappes  d'un  tissu  mal  coloré  en 
jaune  brun  avec  des  noyaux  teintés  de  rose  par  le  picro-carmin.  Un  fort 
grossissement  nous  permet  de  reconnaître  dans  ce  tissu  des  cellules  épi- 
théliales.  On  voit  de  plus  que  celles-ci  infiltrent  la  capsule  du  ganglion 
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et  forment  même  à  sa  surface  des  dépôts  arrondis  sans  interposition  de 
tissu  conjonctif.  Ce  sont  des  gros  éléments  irrégulièrement  sphériques 
pourvus  d*un  noyau  assez  volumineux,  occupant  le  centre  d*un  large 
disque  de  protoplasma.  C'est  également  sous  cet  aspect  que  nous  les 
retrouvons  à  Tintérieur  d*un  vaisseau  lymphatique  de  la  capsule,  au 
milieu  des  cellules  lymphatiques,  trois  ou  quatre  fois  plus  volumineuses 
que  celles-ci. 

Toutefois  dans  le  réseau  caverneux  du  ganglion,  les  cellules  épithé- 
liales  nous  offrent  des  formes  assez  variées;  leur  protoplasma  est  plus  ou 
moins  abondant;  elles  deviennent  cubiques  ou  polyédriques.  En  thèse 
générale,  c'est  le  degré  de  multiplication  cellulaire  qui  commande  ces 
changements  de  forme;  là  où  les  cellules  plus  isolées  peuvent  se  déve- 
lopper librement,  elles  tendent  à  prendre  la  forme  sphérique  et  leur 
protoplasma  est  plus  abondant. 

Mésentère.  —  Sur  des  coupes  embrassant  toute  Tépaisseur  du  mésen- 
tère, Ton  remarque  que  la  structure  de  ce  repli  péritonéal  est  profondé- 
ment modifiée  :  1^  par  le  développement  considérable  du  tissu  fibreux; 
2®  par  la  présence  de  productions  néoplasiques  épithéliales  dans  son  épais- 
seur et  sur  les  deux  faces  opposées  de  la  séreuse. 

A  Fintérieur  du  mésentère  épaissi,  ce  sont  de  larges  bandes  de  tissu 
conjonctif  dense  disposées  circulairement  autour  des  vaisseaux  de  diffé- 
rents calibres,  et  des  nerfs  qui  serpentent  dans  son  épaisseur,  enserrant 
également  des  îlots  de  tissu  cellulo-adipeux. 

La  charpente  connective  est  formée  de  blocs  de  tissu  fibreux  dense,  et 
très  riche  en  fibres  élastiques. 

Dans  toute  l'étendue  de  Torgane,  Ton  rencontre  de  grosses  cellules, 
munies  d'un  volumineux  noyau  et  d'un  protoplasma  abondant,  mais 
c'est  surtout  vers  la  surface  de  la  séreuse  que  leur  forme  particulière- 
ment nette  et  leur  arrangement  caractéristique  permettent  de  leur  assi- 
gner une  signification  précise.  En  effet,  dans  un  espace  limité  par  Técar- 
tement  des  faisceaux  conjonctifs  sectionnés  en  travers  à  la  manière  des 
faisceaux  élémentaires  d'un  tendon,  on  peut  voir  se  disposer  de  véritables 
traînées  d'éléments  épithéliaux  d'apparence  polyédrique.  L'aspect  des 
cellules  de  même  que  leur  mode  de  groupement  peuvent  du  reste  varier. 
Un  très  grand  nombre  d'entre  elles,  absolument  isolées,  encadrées  par  un 
cercle  de  fibres  élastiques  et  aptes  à  se  développer  librement,  tendent  à 
devenir  sphériques  et  sont  environ  trois  fois  plus  volumineuses  qu'un 
globule  lymphatique.  A  ce  degré,  elles  rappellent  trait  pour  trait  les 
cellules  volumineuses  que  nous  avons  décrites  dans  le  système  caver^ 
neux  des  ganglions. 

Vers  la  surface  libre  de  la  séreuse,  le  nombre  et  l'importance  des  élé- 
ments néoplasiques  vont  en  augmentant  et  il  s'y  adjoint  un  riche  réseau 
de  néo-capillaires  sanguins.  Notons  comme  détail  complémentaire,  que  à 
ce  niveau  les  cellules  cancéreuses  sont  très  souvent  contenues  dans  des 
alvéoles  circulaires  de  tissu  fibreux. 

Côlon  iransverse.  —  Les  lésions  de  cet  organe  nous  présentent  une 
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sorte  de  synthèse  des  détails  histologiques  ofTerte  par  1  examen  de  Tes- 
tomac  et  du  mésentère. 

Comme  dans  l'estomac,  nous  trouvons  un  certain  degré  d'hjperplasie 
lymphoide  et  glandulaire  de  la  muqueuse,  en  même  temps  que  de  l'hyper- 
pUsie  FOus-muqueuse,  et  l'hypertrophie  do  la  tunique  musculaire,  mais 
ces  lésions  sont  moins  caractéristiques  que  dans  l'estomac.  Au  contraire, 
celles  de  la  séreuse  sont  prédominantes,  et  contribuent  pour  la  plus  large 
part  à  l'épaississement  des  parois  du  gros  intestin. 

La  séreuse  présente  des  néoformations  vasculaires  luxuriantes  telles 
qu'il  est  commun  d'en  observer  dans  les  exsudats  inflammatoires  hémor- 
ragiques ou  bien  au  pourtour  des  néoplasmes.  A  la  surface  de  la  séreuse 
sont  déposés  des  exsudats  fibrineux  non  encore  organisés.  Enfin,  la  carac- 
téristique de  ces  lésions  est  fournie  par  la  présence,  au  sein  d'un  tissu 
conjonctif  adulte,  de  petites  cavités  alvéolaires  que  remplissent  des  cel- 
lules épithéliales,  absolument  semblables  à  celles  que  nous  avons  si  sou- 
vent décrites. 


Il  résulte  des  descriptions  qui  précèdent  que  les  lésions  néopla- 
siques  se  montrent  avec  une  intensité  variable  dans  les  divers 
organes  que  nous  venons  d'examiner.  Difficile  à  préciser  dans 
restomac,  beaucoup  plus  net  dans  les  gros  intestins  et  le  mésentère, 
absolument  caractéristique  dans  les  ganglions,  le  processus  épithé- 
liomateux,  envisagé  dans  cette  succession  d'organes  envahis  à  des 
degrés  divers,  nous  montre  les  étapes  graduelles  suivant  lesquelles 
s'accroissent  son  importance  et  sa  signification.  C'est  ainsi  qu'après 
avoir  retrouvé  les  modifications  de  structure  jusqu'ici  rapportées  par 
les  auteurs  à  la  linitis  plastique,  nous  nous  croyons  autorisés,  de 
par  l'aspect  des  lésions  concomitantes  des  organes  abdominaux,  à 
conclure  à  la  nature  cancéreuse  de  rafTeclion. 

Nous  devons  encore  aller  plus  loin  dans  cette  voie,  et  admettre 
que  l'estomac  est  le  siège  primitif  et  le  point  de  départ  de  toutes  ces 
lésions. 

Assurément  l'interprétation  que  nous  proposons  diflëre  sensible- 
ment de  celle  qui  a  été  dans  ces  derniers  temps  donnée  par  la 
majorité  des  auteurs.  Mais  si  nous  voyons  dans  ces  faits  autre  cbosc 
que  de  l'inflammation  chronique,  c'est  que  nos  descriptions  dif- 
fèrent des  cas  étudiés  antérieurement  par  plus  d'un  trait  caracté- 
ristique. 

Mais,  alors  même  que,  pour  des  raisons  multiples,  —  telles  que 

notamment  le  choix  défavorable  des  fragments  examinés,  nous  ne 

reconnaîtrions  pas  dans  Texamen  histologique  de  l'estomac,  l'aspect 

habituel  des  néoplasmes  cancéreux,  il  serait  néanmoins  possible  de 
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retrouver,  dans  les  généralisations  lointaines  du  processus,  les  carac- 
tères typiques  des  épithéliomas  de  cet  organe. 

Nous  aurons  à  revenir  sur  ce  point.  Mais  en  attendant  énumé- 
rons  les  raisons  pour  lesquelles  il  nous  semble  légitime  d'attribuer 
aux  modifications  de  l'estomac,  une  signification  autre  que  celle  d'une 
simple  inflammation  chronique. 

Un  fait  saillant  se  dégage  de  nos  descriptions,  c'est  que  la 
muqueuse  stomacale  n'est  nullement  atrophiée,  et  qu'en  outre,  elle 
ne  présente  pas  d'inflammation  interstitielle.  En  effet,  d'une  part 
nous  avons  signalé  une  hypergenèso  considérable  des  éléments 
épithéliaux,  et  d'autre  part,  labsence  à  peu  près  absolue  de  réaction 
du  tissu  conjonctif  périglandulaire,  car  ainsi  que  MM.  Chauffard  et 
Ménétrier  l'ont  depuis  longtemps  fait  remarquer  à  propos  de  la  gas- 
trite des  dotbiénentériques  et  des  tuberculeux,  il  faut  se  garder  de 
l'erreur  qui  consisterait  à  prendre  1  hyperplasie  lymphoïde  de  la 
muqueuse  pour  une  prolifération  embryonnaire  de  la  trame  con- 
neclive. 

Donc  ces  deux  traits  essentiels  offerts  par  l'aspect  de  la  muqueuse 
sont  en  contradiction  évidente  avec  la  formule  ordinaire  de  la  gas- 
trite chronique  qui  implique  nécessairement  Tatrophie  des  éléments 
glandulaires  ainsi  que  Tinflammation  interstitielle  de  cette  tunique. 
Ajoutons  que  l'hyperplasie  du  tissu  conjonctif  sous-muqueux  de 
même  que  Thypertrophie  de  la  couche  musculaire  ne  suffisent  plus 
à  la  caractériser,  puisqu'on  les  rencontre  comme  lésions  banales 
dans  les  infiltrations  cancéreuses  de  l'estomac. 

Devons-nous  cependant  envisager  l'hyperplasie  épithéliale  de  la 
muqueuse  comme  une  lésion  purement  réaction nelle,  satellite  de 
l'inflammation  du  chorion,  en  un  mot,  de  l'hypertrophie  sous- 
muqueuse? 

En  fait  :  le  mode  anatomique  habituel  suivant  lequel  la  muqueuse 
réagit  au  contact  des  inflammations  interstitielles  chroniques,  est 
l'adénome  ou  le  polyadénome  gastrique.  Dans  le  cas  présent,  l'aspect 
de  la  muqueuse  modifiée  par  l'hyperplasie  des  éléments  glandulaires, 
n'a  rien  de  commun  avec  ces  productions  de  nature  bénigne.  Et 
nous  croyons  qu'en  raison  des  caractères  morphologiques  des  cel- 
lules qui  les  composent  et  qui  les  éloignent  du  type  normal  des 
cellules  peptiques  et  des  cellules  cylindriques,  il  convient  plutôt  de 
considérer  ces  tubes  ainsi  remaniés,  comme  représentant  une  phase 
intermédiaire  de  l'bypergenèse  cellulaire,  aboutissant  ultérieurement 
à  l'épithélioma.  Cet  aspect  de  la  muqueuse  s'observe  communément 
à  la  limite  des  néoplasmes,  et  pour  les  auteurs  partisans  de  la 
spécificité  cellulaire,  il  s'agit  là  non  pas  d'une  phase  intermédiaire 
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du  processus  cancéreux  (réalisé  alors  par  la  dégradation  insensible 
d'un  type  cellulaire  normal),  mais  d'une  simple  prolifération  réac- 
tionnelle  de  Tépithélium. 

D'autres  particularités  offertes  par  nos  descriptions  contribuent 
encore  adonner  une  signification  plus  précise  au  processus  que  nous 
étudions.  Il  semble  qu'une  réaction  spéciale  du  tissu  conjonctif  en 
même  temps  qu'un  développement  inusité  des  organes  lymphoïdes 
soient  les  satellites  obligés  de  ce  mode  d'infiltration  épithéliomateuse. 
11  est  intéressant  de  remarquer  que  cet  épaississement  de  la  sous- 
muqueuse,  que  beaucoup  d'auteurs  s'accordent  à  considérer  comme 
le  résultat  d'une  inflammation  chronique,  ne  va  pas  jusqu'à  consti- 
tuer un  tissu  adulte  et  que  ses  éléments  y  restent  àce*stade  intermé- 
diaire entre  le  tissu  fibreux  dense  et  le  tissu  muqueux  qui  carac- 
térise certaines  inflammations  visibles  dans  le  poumon  et  dans  le 
rein. 

Il  est  possible  dans  certains  cas  de  retrouver  au  milieu  de  ce  tissu 
des  traces  de  formation  épithéliomateuse.  Si  dans  notre  observation  III 
nous  ne  constatons  rien  de  semblable,  cela  tient  peut-être  à  ce  que 
l'hyperplasie  conjonctive,  avec  l'intensité  qu'elle  présente  ici,  ne 
permet  pas  aux  cellules  épithéliales  cancéreuses  d'acquérir  le  déve- 
loppement qui  les  rendrait  parfaitement  visibles. 

En  résumé  :  les  caractères  principaux  que  nous  venons  de  passer 
en  revue,  éloignent  toute  idée  d'inflammation  chronique.  L'hyper- 
genèse  du  tissu  conjonctif  dans  la  sous-muqueuse  à  un  degré  qui 
n'aboutit  presque  jamais  ou  que  très  rarement  à  la  sclérose  simple, 
de  même  que  l'hyperplasie  lymphoïde  semblent  nous  indiquer  quelles 
sont  les  voies  préférées  de  la  généralisation. 

L'hyperplasie  de  la  couche  glandulaire  est  la  lésion  préparatoire 
qui  doit  aboutir  à  la  néoformation  cancéreuse. 

Mais  nous  devons  le  dire  encore  une  fois,  l'interprétation  qui  ressort 
des  particularités  histologiques  présentées  par  l'estomac  trouve 
une  confirmation  péremptoire  dans  l'étude  des  foyers  de  générali- 
sation, et  cette  observation  confirme  la  proposition  que  nous  avons 
émise  plus  haut  :  à  savoir  que  la  nature  cancéreuse  de  certaines  pro- 
ductions de  l'estomac  susceptibles  d'être  confondues  à  première  vue 
avec  de  la  sclérose,  l'ulcère  simple,  voire  même  Tadénome,  ne  s'af- 
fîrme  que  dans  les  productions  secondaires.  C'est  à  ce  point  de  vue 
seulement  que  nous  reproduisons  ici,  très  résumée,  cette  note  anato- 
Qiique  empruntée  aux  documents  du  laboratoire  d'anatomie  patholo- 
gique de  la  Faculté. 
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Note  résuaibe.  —  (Cours  d^Anatomie  pathologique,  Prof.  R.  Tripier, 
1889.)  —  Plaque  ulcérée  du  pylore.  —  Lymphangite  cancéreuse  du 
poumon. 

Au  niveau  du  pylore  Ton  trouve  une  ulcération  arrondie.  —  Elle  a 
tous  les  caractères  d'un  ulcère  ancien;  les  parois  de  Testomao  sont 
froncées  autour  d'elle.  —  Au-dessous  de  Tulcération,  plaque  indurée  qu'on 
pouvait  sentir  à  l'épigastre  à  travers  la  paroi  abdominale.  —  Sur  la  coupe 
Taspeot  est  celui  du  tissu  fibreux  blanc  ferme,  ne  donnant  pas  de  suc 
par  le  raclage. 

L'ulcère  a  une  forme  évasée.  —  Il  adhère  par  son  fond  à  un  morceau 
de  pancréas  sain. 

Deux  ou  trois  petits  ganglions,  durs,  au  niveau  de  l'ulcère. 

Les  poumons  ofTrent  un  beau  type  de  lymphangite  cancéreuse  généra- 
lisée. A  sa  surface  dans  l'épaisseur  de  la  plèvre  viscérale  nous  rencon- 
trons des  traînées  d*un  blanc  laiteux,  d'autres  offrant  une  belle  couleur 
rouge;  toutes  font  un  relief  très  marqué;  on  dirait  une  injection  à  la 
paraphine.  Le  lacis  très  riche  offert  par  ce  réseau  de  lymphangite  encadre 
les  lobules,  et  pénètre  à  l'intérieur  du  parenchyme  dans  les  travées  inter- 
lobulaires. 

Examen  histologique,  —  Le  parenchyme  pulmonaire  est  intact.  Il 
existe  par  contre  un  nombre  considérable  de  lymphatiques  dilatés  remplis 
de  cellules  d'aspect  spécial. 

Ce  sont  des  cellules  volumineuses,  claires,  distendues  par  un  contenu 
colloïde  transparent  et  dans  lesquelles  le  protoplasma  et  le  noyau  sont 
refoulés  h  la  périphérie.  Dans  la  plupart  des  lymphatiques  cet  aspect 
est  très  caractérisé;  dans  d'autres,  ces  cellules  sont  plus  petites  et  leur 
contenu  colloïde  est  moins  net. 

§  III.   —  ÉTUDE  SYNTHÉTIQUE  DES  CARACTÈRES  OÉNÉRAUX 
DE  LA  UNITE  PLASTIQUE  ENVISAGÉE  COMME  CANCER  INFILTRÉ. 

De  ces  trois  cas  étudiés  longuement,  dans  lesquels  la  généralisa- 
tion donne  à  la  linite  plastique  uu  caractère  nouveau,  nous  voulons 
tenter  de  tirer  un  tableau  synthétique  derafTeclion;  on  verra  que,  s 
au  point  de  vue  clinique  il  reste  encore  indécis  et  flou,  au  point  de  vue 
macroscopique  et  histologique  il  est  parfaitement  net  et  revêt  tous  les 
caractères  du  cancer. 

Sans  prétendre  fixer  définitivement  ses  traits  de  détails  qui  nous 
échappent  encore,  nous  verrons  que  du  moins  la  connaissance  de  ses 
deux  grandes  phases  cliniques  en  fixe  les  traits  essentiels  et  peut 
permettre  au  moins  jusqu'à  un  certain  point  le  diagnostic  précis 
de  cette  forme  spéciale  de  cancer  infiltré. 

4®  Au  point  de  vue  clinique.  —  Nous  est-il  permis  maintenant  après 
l'analyse  des  observations  publiées  jusqu'ici  de  tenter  un  tableau  cli- 
nique? Nous  le  pensons. 
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Nous  posons  en  principe  qu'il  y  a  deux  phases  évolutives  dans 
raffeclion,  une  première,  purement  gastrique  ou  stomacale,  c'est  à 
celle-ci  que  s'arrête  le  plus  souvent  la  maladie,  c'est  d'ailleurs 
Tunique  raison  qui  a  fait  ignorer  jusque-là  sa  véritable  nature;  une 
seconde  phase  :  phase  péritonéale  ou  intestinale  et  de  généralisa- 
tion. 

De  l'analyse  des  cas  publiés,  des  tableaux  très  intéressants  que 
Ton  trouve  dans  la  thèse  de  M.  Garret,  on  voit  que,  sur  22  cas  avérés, 
le  diagnostic  de  cancer  est  porté  6  fois,  c'est-à-dire  un  peu  plus  que 
1  fois  sur  4. 

Le  plus  souvent,  l'extension  de  la  néoplasie  va  plus  loin^  alors 
apparaissent  de  nouveaux  symptômes  qui  font  dévier  le  diagnostic  et 
Ton  voit  l'affection  prise  pour  de  la  péritonite  chronique,  un  cancer 
du  péritoine,  une  tumeur  de  la  rate,  une  cirrhose  hépatique. 

—  a.  Phase  stomacale  pure  : 

MM.  Pillet  et  Sakarraphos  dans  leur  présentation  h  la  Société  ana- 
tomique  de  avril  1892  catégorisent  déjà  très  judicieusement  les 
lioiles  plastiques  en  linite  simple,  limitée  à  l'estomac,  etlinite  avec 
rétro-péritonite  calleuse  (en  se  rattachant  à  Tidée  inflammatoire). 

U  semble,  en  effet,  que  le  diagnostic  de  la  linite,  telle  que  l'a  définie 
Brinton,  peut  èlre  fait  maintenant  pendant  la  première  période  d'évo- 
lution; à  ce  moment,  la  présence  d'une  tumeur  oblongue  régulière- 
ment cylindrique  de  l'hypocondre  gauche,  disparaissant  à  gauche 
sous  les  f§iusses  côtes,  atteignant  à  droite  la  ligne  médiane,  doit 
faire  songer  à  l'affection.  Si  do  plus  les  troubles  gastriques  remon- 
tent à  plus  d'un  an  et  demi  environ  ;  si  la  cachexie  et  l'affaiblii^se- 
ment  ont  été  très  lents,  s'il  y  a  eu  absence  d'hématémèse  et  de 
metena,  ou  bien  seulement  une  hématémèse  légère,  le  diagnostic 
peut  être  porté  ferme,  comme  cela  eut  lieu  dans  notre  première 
observation  personnelle. 

Hais  l'affection  ne  se  présente  pas  toujours  au  clinicien  sous  cet 
aspect,  bien  au  contraire.  De  l'analyse  des  observations  il  ressort  que 
le  malade  ne  réclame  pas  d'ordinaire  les  soins  médicaux  à  ce 
moment,  et  cela  d'ailleurs  s'explique  bien  par  l'intégrité  relative  de 
la  muqueuse  (fait  sur  lequel  insistent  déjà  les  auteurs  anglais), 
l'estomac  est  bien  plus  gêné  dans  sa  motilité  que  dans  sa  sécré- 
tion et  nous  n'en  voulons  pour  preuve  que  l'hypertrophie  toute  fonc- 
lionnelle  de  sa  tunique  musculaire  qui  lutte  pour  ainsi  dire  contre  ce 
plastron  rigide  sous-muqueux. 

£n  somme,  tout  peut  se  borner  là  comme  symptôme  dans  les  cas 
de  linite  simple,  ceux  que  Brinlon  semble  avoir  surtout  rencontrés 
(peut-être  parce  qu'il  rangeait  les  autres  dans  les  péritonites  chro- 
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niques);  le  malade  meurt  à  ce  moment,  l'extension  péritonéale  peut 
passer  inaperçue  et  rafiection  stomacale  revôt  un  caractère  d'indivi- 
dualisation très  spécial.  C'est  cette  phase  que  notre  malade  de 
l'obs.  II  traverse  dans  son  premier  séjour. 

—  b.  Phase  d'extension  ou  de  généralisation,  —  Mais  le  plus  sou- 
vent, dans  la  majorité  des  observations,  Textension  du  processus  va 
plus  loin  et  commence  alors  cette  phase  à  laquelle  nous  proposons  de 
donner  le  nom  de  phase  d'extension.  C'est  la  période  où  Ton  peut 
remarquer  un  ou  deux  vomissements  sanglants,  mais  cela  est  rare; 
Vascite  est  plus  constante  et  c'est  du  moins  l'impression  que  nous 
avons  gardée  de  la  lecture  de  toutes  les  observations  de  linite.  Cepen- 
dant Brinton  déclare  qu'il  est  frappé  de  la  rareté  de  lascite  et  de  la 
fréquence  de  l'hydropisie,  mais  nous  en  appelons  aux  observations 
publiées  avant  lui  (Snellen,  Bruck,  Wilks)  et  après  lui  (Hanot  et 
Gombault,  Dubujadoux,  Kahldcn,  Pillct  et  Sakarraphos,  nous- 
mêmes).  L'ascite  est  donc  un  phénomène  que  Ton  peut  regardercomme 
constant  dans  cette  phase,  c'est  môme  ce  symptôme  qui  semble 
attirer  le  premier  Tattention  du  malade.  Combien  d'observations  de 
maladies,  qui  sont,  à  l'autopsie,  des  linites,  commencent  par  ces 
mots  :  «  Le  malade  se  présente  avec  une  ascite  notable,  remontant  à 
1  ou  2  mois;  depuis  2  ans  il  a  des  troubles  dyspeptiques,  etc....  » 
C'est  aussi  cette  ascite  qui  déroute  le  diagnostic,  qui  fait  penser  à  une 
cirrhose  s'il  n'y  a  pas  de  douleurs,  à  une  péritonite  chronique  s'il  y 
a  des  douleurs  épigastriques  ou  péritonéales.  Mais  la  maladie  à  cette 
phase  revêt  une  allure  essentiellement  protéique  :  l'émaciation  et 
l'ascite  font  penser  à  une  tuberculose  péritonéale  ;  l'ascite  indolore, 
jointe  à  Tictère  (cas  de  Dubujadoux)  fait  pencher  pour  un  processus 
hépatique;  enfin  parfois  la  sténose  intestinale  qui  peut  résulter  de 
Textension  au  côlon  transverse  fait  songer  à  une  obstruction  intesti- 
nale, ce  diagnostic  fut  discuté  à  propos  de  notre  malade  de  l'obser- 
vation m. 

Pour  toules  ces  raisons,  le  diagnostic  est  pour  ainsi  dire  impossible 
à  ce  moment-là,  même  parfois  la  ponction  abdominale  peut  ne  pas 
permettre  une  exploration  plus  instructive;  dans  notre  observation  II 
elle  ne  laissa  pas  percevoir  nettement  la  tumeur  en  nappe  de  l'es- 
tomac; par  l'évolution  naturelle  du  processus,  l'extension  au  péri- 
toine, ou  à  l'intestin,  l'estomac  est  rétracté  profondément  contre  la 
colonne  et  sous  le  foie.  D'autres  fois  cependant,  la  ponction  de  l'ascite 
peut  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Et  d'ailleurs  pourquoi  finioler  un  diagnostic  de  «  cancer  infiltré, 
variété  linite  plastique  i»  s'il  est  bien  établi  que  la  liuite  est  du 
cancer  7  La  thérapeutique  est  impuissante.  Au  point  de  vue  de  i'uti- 
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Jité  pronostique,  nous  aurions  voulu  de  Tanalyse  des  observations 
dégager  des  signes  différentiels  et  caractéristiques  de  la  linite  à  sa 
seconde  phase,  nous  ne  Tavons  pas  pu. 

Mais,  nous  le  répétons,  dans  la  première  phase,  quand  il  est 
doDiié  au  médecin  de  voir  le  malade  à  ce  moment,  diagnostic  et  pro- 
nostic doivent  se  faire  par  les  signes  que  nous  avons  indiqués  plus 
haut.  D^ailleurs,  à  celte  période,  l'ensemble  symptomatique  amène 
presque  malgré  lui  fobservateur  au  diagnostic  de  cancer  de  i'estom  ac. 

^  Anatomie  pathologique.  —  Au  point  de  vue  de  Tanatomie  patho- 
logique, les  aspects  macroscopiques  suivant  lesquels  se  présente 
à  Tautopsie  la  linite  plastique  sont  assez  variables  pour  autoriser 
une  sorte  de  groupement  des  faits  rapportés  jusqu'à  ce  jour. 

Ce  que  Ton  rencontre  le  plus  souvent  c*est  l'association  des  alté  - 
rations  de  l'estomac  avec  celles  de  la  péritonite  chronique. 

Ainsi  se  révèle  Taffection  dans  la  plupart  des  cas,  mais  il  faut 
reconnaître  que  la  concomitance  des  lésions  péritonéales  n'est  pas 
une  règle  absolue,  bien  moins  encore  l'extension  du  processus  aux 
parois  intestinales;exceptionnellement  enfin,  la  lésion  apparaît  dans 
des  organes  éloignés.  De  telle  sorte  qu'il  nous  semble  possible  de 
tenter  un  groupement  en  3  catégories  de  tous  ces  faits,  qui  en  défi- 
nitive ressortissant  au  môme  processus. 

a.  En  premier  lieu  nous  devons  envisager  les  cas  assez  rares,  a  u 
moins  si  Ton  en  juge  par  l'analyse  des  observations,  où  la  lésion 
reste  limitée  à  l'estomac,  sans  extension  au  péritoine,  ni  aux  organes 
voisins.  C'est  à  cet  ordre  de  faits  que  nous  croyons  devoir  rapporte  r 
les  formes  circonscrites  de  linite  plastique.  En  effet,  on  peut  avoir 
des  altérations  dans  des  zones  absolument  limitées,  notamment  au 
niveau  du  pylore;  d'autres  fois,  c'est  une  autre  région  de  l'estomac 
qui  se  trouve  exclusivement  intéressée,  la  grande  courbure  par 
exemple  (cas  de  Viti  rapporté  dans  le  traité  de  Bouveret). 

C'est  dans  cette  dernière  catégorie  de  faits  que  nous  croyons 
légitime  de  classer  certaines  observations  d'anémie  pernicieuse. 
Nous  en  relatons  plus  haut  un  exemple  et  signalons  en  passant  l'in- 
térêt qu'il  y  aura  à  l'avenir  de  contrôler,  &  ce  point  de  vue,  les  cas 
nouveaux  inscrits  sous  cette  rubrique. 

h.  A  côté  de  ces  formes  circonscrites  de  la  linite  plastique, 
signalons  avec  sa  fréquence  beaucoup  plus  accusée  la  forme  diffuse 
de  cette  même  affection.,,  celle  qui  a  dans  ces  derniers  temps  fixé 
Tattention  des  observateurs  (Hanot  et  Gombault).  L'épaississement 
s'étend  à  la  majeure  partie  ou  à  la  totalité  de  l'estomac,  et  s'accom- 
pagne alors  d'une  péritonite  de  voisinage  plus  ou  moins  marquée  : 
c'est  la  linite  avec  rétro -péritonite  calleuse  de  Hanot  et  Gombault. 
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c.  Un  dernier  groupe  sera  constitué  par  ces  faits  si  curieux,  dans 
lesquels  aux  lésions  précédemment  indiquées  se  surajoutent  celles 
qui  résultent  de  leur  extension  aux  organes  abdominaux^  mésentère, 
mésocôlon,  intestin  grêle,  gros  intestin.  Il  convient  enfin  de  réserver 
une  place  spéciale  aux  observations  de  linite  plastique  avec  généra- 
lisations rares,  soit  dans  les  ganglions  (obs.  personnelle},  soit  dans 
certains  organes,  le  foie  notamment  (cas  de  M.  Dubujadoux),  ovaire 
(obs.  personnelle). 

3**  Examen  microscopique,  —  Il  établit  une  filiation  étroite  entre 
toutes  ces  lésions.  Il  nous  montre  dans  les  lésions  concomitantes 
des  néoformations  épitJiéliomateuseSy  tandis  que,  à  première  vue,  il 
est  malaisé  d'affirmer  leur  existence  dans  Testomac,  où  cependant 
les  modifications  de  structure  portent  évidemment  la  signature  d'un 
processus  cancéreux.  Si  les  caractères  du  cancer  s'affirment  si 
nettement  dans  les  foyers  d'extension,  dans  les  ganglions,  les  ovaires 
notamment,  c'est  que  peut-être  l'invasion  néoplasique  y  est  de  date 
relativement  récente.  Il  est  certainement  d'autres  raisons  k  cette 
particularité;  qu'il  nous  suffise  de  savoir  que  c'est  là  une  dis^position 
commune  aux  tumeurs  épithéliales  de  tous  les  organes  et  que  très 
souvent  le  type  cellulaire  dont  elles  procèdent  se  reconnaît  avec 
plus  de  netteté  dans  les  noyaux  secondaires  que  dans  la  tumeur 
primitive.  Bien  plus,  il  n'existe  parfois  aucune  relation  morpholo- 
gique entre  certaines  productions  de  l'estomac  et  les  lésions  qui  les 
accompagnent  plus  ou  moins  loin  ;  ce  n*est  que  par  l'aspect  et  la 
structure  de  ces  derniers  que  l'on  reconnaît  avoir  eu  affaire  à  du 
cancer.  Nous  en  donnons  plus  haut  un  exemple  S  i^&is  cette 
observation  est  loin  d'être  isolée.  Un  cas  de  polyadénome  gastrique 
publié  par  M.  Ménétrier,  comme  servant  do  transition  entre  l'adé- 
nome et  le  cancer,  corrobore  notre  assertion,  car  il  est  fait  mention 
de  traînées  de  lymphangite  cancéreuse  partant  de  l'estomac  et  de 
noyaux  de  généralisation  intra- hépatique. 

Sans  aller  aussi  loin,  mais  y  regardant  de  très  près,  l'examen 
histologique  de  l'estomac  lui-même  peut  suffire  dans  cei*tains 
cas  pour  reconnaître  l'existence  du  cancer.  Et  c'est  précisément 
dans  les  cas  purs  de  linite  circonscrite,  que  nous  en  trouvons 
la  preuve.  Là,  en  effet,  la  lésion  stomacale  limitée ,  interrompue 
pour  ainsi  dire  à  son  début,  nous  permet  de  saisir  les  phases 

1.  Dans  Testomac,  l'on  constate  que  la  plus  grande  partie  de  la  muqueuse  est 
occupée  par  un  adénome;  —  les  couches  profondes  de  la  muqueuse  et  la  sous- 
muqueuse  sont  iufillrées  d'élémenls  cellulaires  d'apparence  conjonctive,  mais 
dont  beaucoup  s'entourent  d'une  zone  de  protoplasme  plus  ou  moins  abondant 
—  et  tendent  à  revêtir  Taspect  des  cellules  épitholiales. 


BRET  et  PAVIOT.  —  DE  la  linite  plastique         425 

initiales  du  processus  qui  devrait  aboutir  à  répithélioma  typique. 
Cest  dans  ces  faits  que  Von  voit,  en  dehors  des  limites  de  la 
couche  glandulaire,  à  la  base  des  tubes,  dans  le  chorion  lui-même, 
des  traînées  diffuses  de  cellules  épithéliales  atypiques,  et  souvent  les 
féaclions  colorantes  de  ces  cellules  permettant  d*y  saisir  un  indice 
<le  transformation  colloïde  ou  muqueuse. 

Lorsque  les  lésions  sont  généralisées  au  péritoine  et  aux  organes 
abdominaux,  en  même  temps  que  leur  étendue  s'accroît  dans  Tes- 
toroac  lui-même,  donnant  naissance  à  un  organe  généralement  et 
UDiformément  épaissi,  il  est  alors  plus  difficile  de  rencontrer  exacte- 
ment la  région  où  le  processus  épithélial,  dépassant  les  limites  de  la 
couche  glandulaire,  nous  montre  les  caractères  évidents  du  cancer. 
Dans  ces  conditions,  ce  que  l'on  observe  le  plus  communément, 
c'est  une  hyperplasie  épithéliale  intra-glandulaire,  qui  pour  nous 
représente  un  stade  de  transition  entre  la  prolifération  atypique  et 
cancéreuse  et  la  formation  adénomateuso,  mais  qui  en  tous  cas  ne 
dépasse  pas  la  muscularis  niucosœ.  Pour  quelques  auteurs,  il  ne 
s'agirait  là  que  d'une  simple  lésion  réactionnelle  sans  lien  avec  le 
cancer.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  deux  termes,  sur  lesquels  nous  avons 
insisté  :  hyperplasie  glandulaire,  absence  de  réaction  du  tissu  con- 
jonctif  autour  des  tubes,  suffisent,  suivant  nous,  à  démontrer  que 
ces  lésions  n'ont  rien  de  commun  avec  la  gastrite  chronique. 

Pour  la  généralisation  ganglionnaire,  elle  est  dans  la  linite  plas- 
tique rarement  observée  par  le  fait  môme  du  mode  d'évolution 
histologique  spécial  à  ce  cancer;  les  ganglions  revêtent  forcément 
^'apparence  fibroïde  comme  d'ailleurs  M.  Garret  le  fait  remarquer. 
Dans  notre  observation  II,  prise  sans  idée  préconçue,  nous  ne  les 
^vons  pas  rencontrés,  rien  n'a  attiré  notre  attention  sur  eux;  mais 
<lan8  l'observation  III ,  on  voit  comment  ils  sont  envahis  par  le 
"éoplasme,  on  voit  de  plus  qu*à  la  petite  courbure  de  l'estomac  à 
côlc  de  ganglions  pulpeux,  mous,  on  en  trouvait  d'autres  ratatinés, 
petits,  duré.  De  même  MM.  Hanot  et  Gombault  dans  leur  observa- 
lion  personnelle  décriveitt  dans  le  mésocôlon  transverse  de  petits 
fil^nglions  durs,  tandis  que  dans  leur  bride  hépatico-duodénale  en 
plein  tissu,  qui  pour  eux  est  inflammatoire,  ils  décrivent  et  figurent 
<Je8  formations  adénoïdes,  pourquoi  cette  exception  ?  Quelle  en  est 
1  interprétation?  Nous  ne  pouvons  nous  prononcer.  Mais  il  ressort 
^sez  nettement  des  faits  que  si  Tengorgcment  ganglionnaire  est  nié 
^^  passe  inaperçu  dans  la  linite  plastique,  c'est  que  le  processus 
^Irophique  imprimé  aux  ganglions  envahis  par  ce  cancer  à  marche 
Wceptionnelle  leur  enlève  Faspect  habituel  d'un  ganglion  cancé- 
^^^x;  ils  sont  regardés   alors    comme   simplement  fibreux,  et  il 
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ne  vient  môme  pas  à  la  pensée  d'examiner  ces  petits  ganglions 
durs. 

Nous  croyons  pouvoir  nous  résumer  ainsi  :  c  Thypertrophie  sous- 
muqueuse  2>,  la  c  gastrite  chronique  sclérosante  »  doivent  être  rayées 
du  cadre  nosologique.  Car  la  linite  plastique  de  Testomac  est  un 
cancer  à  cellules  essentiellement  métatypiques  dans  l'estomac,  mais 
dont  la  nature  vraie  est  nettement  démontrée  dans  les  cas  rares  où 
il  est  donné  de  retrouver  dans  des  généralisations  les  cellules  typi- 
ques de  son  point  de  départ  gastrique  et  épithélial.  C'est  comme  la 
rubrique  servant  &  désigner  une  forme  spéciale  de  cancer  squirrheuz 
de  l'estomac  que  le  terme  «  de  linite  plastique  »  peut  être  con- 
servé. 


CLINIQUE 

DE    L'HOTEL-DIEU    DE    LYON 

RÉSUMÉ  DU  SEMESTRE' 
Par  R.  LÉPINE. 


Pendant  les  quatre  mois  qui  viennent  de  s'écouler,  près  de  deux 
cents  malades  ont  passé  sous  vos  yeux.  Je  vais,  dans  cette  leçon  de 
clôture^  vous  rappeler  ceux  qui  ont  présenté  le  plus  d'intérêt,  en  les 
groupant  d'après  leurs  affinités  nosologiques  : 

l*"  Maladies  de  l'appareil  circulatoire. 

Malformation  congénitale  du  cœur.  —  Un  jeune  homme  de  seize 
ans  est  entré  dans  le  service  avec  de  Tasystolie,  une  augmentation 
âe  volume  du  cœur  et  un  souffle  strident  s'entendant  dans  toute  la 
région  précordiale.  Comme  il  racontait  qu'il  était  oppressé  depuis  son 
enfance,  nous  avons  diagnostiqué  une  maladie  congénitale  du  cœur. 
À  l'autopsie,  nous  avons  en  effet  trouvé  une  perforation  de  la  cloison 
des  ventricules  et  des  oreillettes  '.  Dans  ce  cas,  j*ai  pu  vous  faire  saisir 
le  mécanisme  du  soufQe  strident  systolique  :  il  tenait  à  ce  que  le 
sang  du  ventricule  gauche  pouvait,  par  l'oriffce  anomal,  refluer  dans 
Toreillette  droite. 

Un  autre  cas  fort  rare  est  celui  d'un  homme  de  trenteans,  non  syphi* 
'itique,  chez  lequel  on  ne  percevait  le  pouls  à  peu  près  nulle  part. 
U  s'agissait  d'une  endartérite  oblitérante^  maladie  signalée  par  Fried- 
Jàoder  en  1876  ',  et  dont  il  n'existe  jusqu'ici  qu'un  petit  nombre 
d'observations.  Tout  récemment  M.  Laveran  en  a  présenté  un  cas  à 

^«  Leçon  faite  le  3  mars  1894. 

2-  Ce  cas  sera  procbainement  publié  dans  les  Archives  de  méd.  exp.  J'insiste 
sur  l'absence  de  cyanose,  bien  qu'il  y  eût  mélange  des  deux  sangs. 
i-  Cenlralblatt  /*.  med,  Ww.,  p.  65. 
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l'Académie  de  médecine  ^  Il  a  été  impossible  chez  notre  malade  de 
trouver  une  cause  au  développement  de  son  affection  qui  a  débuté 
brusquement  six  mois  avant  son  entrée  à  Thôpilal  par  une  douleur 
assez  vive  à  la  partie  supérieure  de  la  cuisse  droite  et  Ta  forcé  à  garder 
le  lit  pendant  plus  de  quarante  jours.  Depuis  il  a  essayé  de  reprendre 
son  travail,  mais  a  été  presque  aussitôt  obligé  de  le  suspendre  de 
nouveau.  Les  membres  supérieur  et  inférieur  du  côté  gauche,  puis  le 
membre  supérieur  droit  sont  devenus  douloureux,  dans  toute  la  lon- 
gueur. A  rentrée  du  malade,  douleurs  assez  vives  dans  les  trois 
membres  pris  tout  d'abord,  moindres  dans  le  membre  supérieur  droit, 
où  l'on  perçoit,  très  faiblement  d'ailleurs,  les  battements  de  l'humé  raie, 
et  parfois,  de  la  radiale;  amaigrissement;  nulle  partd'œdèrae;  pas  de 
pulsations  perceptibles  dans  les  trois  membres  précités;  mais  on  en 
perçoit  au  niveau  de  l'iliaque  primitive  droite;  battements  carotidiens 
très  faibles.  Au  cœur  battements  réguliers,  impulsion  exagérée  ;  choc 
sur  la  ligne  mamelonnaire  dans  le  6®  espace,  frémissement  et  souffle 
râpeux  systoliques.  —  Le  malade  émet  1200  gr.  d'urine  par  jour,  ren- 
fermant, les  premiers  jours,  une  quantité  considérable  d'urée  (45  gr.), 
peut-être  sous  l'influence  de  l'iodure  de  potassium  qui  aurait  fait  cesser 
une  rétention  de  ce  principe  (?).  —  Déplus,  quantité  forte  d'acide 
urique  (1, 5)  *.  Au  bout  de  quelques  jours,  l'élimination  de  l'urée  et  de 
l'acide  urique  a  paru  normale.  On  sait  que  dans  la  maladie  de  Ray- 
naud  (asphyxie  des  extrémités),  qui  a  évidemment  quelque  ressem- 
blance avec  Tendartérité  oblitérante,  on  a  signalé  ruricémie.  — 
Après  quelques  semaines  de  séjour  dans  nos  salles,  le  malade  est 
retourné  chez  lui,  se  trouvant  amélioré.  Il  est  possible  que  nous 
ayons  enrayé  dans  une  certaine  mesure  le  processus  morbide  par 
l'emploi  de  l'iodure  de  potassium  à  très  haute  dose;  nous  y  avons 
adjoint  lopium,  pour  calmer  les  douleurs,  qui  très  vraisemblable- 
ment reconnaissaient  pour  cause  des  névrites  dont  l'importance  dans 
le  cas  d'endartérite  oblitérante  a  été  mise  en  lumière  par  Hedden 
et  par  MM.  Dutil  et  Lamy.  —  Il  est  toutefois  à  cet  égard  assez 

1.  Séance  du  27  février  1894.  —  Voir  aussi  le  cas  de  Pearce  Gould,  Lancety 
1884; —  Hadden,  id.,  1885,  feb.  (3  cas);  —  Walsham,  id»,  1888,  et  un  bon  nombre 
d'autres  cas  mentionnés  pur  MM.  Dutil  et  Lamy  [Arcfàves  de  méd.  expénmen- 
taie  et  d^anatomie  patfiologique,  1893,  p.  112).  Dans  plusieurs  cas,  il  8*est  produit 
de  la  gangrène. 

2.  On  trouvera  peut-être  qu'étant  donné  le  chi(Tre  de  l'urée,  celui  de  l'acide 
urique  n'a  rien  d'extraordinaire,  le  rapport  étant  normal.  1  :  30.  Mais  cette 
manière  de  voir  n'est  pas  très  juste,  car  si,  comme  on  teud  à  l'admettre  aujour- 
d'hui, la  source  de  lacide  urique  est  différente  de  celle  de  l'urée,  le  chiffre 
absolu  de  l'acide  urique,  quand  il  est  exagéré,  a,  par  lui-même,  une  signifîcation 
pathologique  en  montrant,  peut-être,  une  désassimilation  exagérée  des  globules 
blancs. 
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singulier  que  notre  malade  n'ait  eu  que  des  troubles  de  la  sensibilité 
tactile  sans  importance.  On  notera  aussi  chez  lui  Tabsence  du  phé- 
nomène de  la  claudication  intermittente. 


2»  Maladies  de  l'appareil  respiratoire. 

Pleurésies.  —  J'ai  eu  plusieurs  fois  occasion  de  vous  faire  remar- 
quer que  le  schéma  n°  2  de  M.  le  prof.  Grancher  que  Ton  peut 
observer  dans  la  région  sous-claviculaire  (sonorité  -h,  vibrations  +, 
respiration  — ]  n'a  pas  nécessairement  la  signification  fâcheuse  que 
quelques  médecins  sont  tentés  de  lui  attribuer.  Il  ne  signifie  pas  d*une 
manière  absolue  qu'il  y  a  des  granulations  tuberculeuses  au  sommet 
du  poumon.  Reportez- vous  au  mémoire  de  M.  Grancher  et  vous 
Terrez  qu'il  le  désigne  simplement  sous  le  nom  de  schème  de  con- 
gestion K  En  fait,  je  l'ai  vu  plusieurs  fois  exister  dans  le  cas  de  con- 
gestion pulmonaire  non  tuberculeusey  sous  la  dépendance  d'une 
maladie  du  cœur;  car  il  ne  faut  pas  l'oublier,  la  congeétion  sympto- 
matique  d'une  maladie  organique  du  cœur  n'occupe  pas  nécessai- 
rement la  base  du  poumon.  Elle  peut  se  rencontrer  au  sommet,  et 
elle  peut  donner  dans  ce  cas  le  schéma  n^  2  auquel,  à  tort,  on  attache 
un  pronostic  si  grave.  —  Ceci  ne  m*empeche  pas  de  reconnaître  que 
la  majorité  des  pleurésies  est  de  nature  tuberculeuse. 

Pleurésie  hémoi'ragique.  —  Parmi  les  pleurésies  tuberculeuses, 
qu'en  raison  de  l'abondance  du  liquide  nous  avons  dû  ponction- 
ner, une  présentait  un  épanchement  tellement  sanguinolent  qu'il 
ressemblait  à  du  sang.  La  densité  du  liquide  était  de  1042,  et  par 
mm.  ce.  on  trouvait  1 200000  globules  rouges.  Le  malade  avait  des 
signes  de  tuberculose,  mais  peu  accentués;  il  est  sorti  dans  un  état 
satisfaisant.  Je  vous  ai  rappelé  à  son  sujet  que  j'avais  eu  autrefois 
l'occasion  de  rencontrer  chez  un  homme  paraissant  indemne  de 
tuberculose,  un  épanchement  pleurétique  encore  plus  riche  en  glo- 
bules rouges;  en  effet  il  renfermait  plus  de  2000  0000  de  globules 
rouges  par  mm.  ce.  C'était  pour  moitié  du  sang.  Mon  chef  de  clinique, 
Qui  fit  la  ponction,  fut  un  instant  effrayé,  croyant  avoir  ouvert  un 
^ïiévrysme.  Ce  malade  est  sorti  parfaitement  guéri  %  au  moins  en 
apparence;  malheureusement  je  ne  l'ai  pas  revu. 

^Ifophie  réflexe  de  l'épaule  consécutive  à  une  pleurésie,  —  J'ai 
autrefois  montré  qu'une  pleurésie  peut  quelquefois  produire,  par 

t-  MéïïKnres  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  18S2,  p.  17. 
^'  Voir,  dans  le  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  (1893, 
P*  136),  une  intéressante  discussion  sur  la  nature  des  pleurésies  hémorragiques. 
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action  réflexe,  une  monoplégie  et  même  une  hémiplégie  du  côté 
correspondant,  avec  atrophie  du  membre  supérieur  *.  La  relation  de 
causalité  entre  Tirritation  de  la  plèvre  malade  et  la  parésie  du  membre 
est  prouvée  par  ce  fait  qu*il  suffit  d^une  injection  irritante  dans  la 
plèvre,  comme  on  en  faisait  autrefois  dans  le  traitement  de  Tem- 
pyème,  pour  aggraver  l'hémiplégie.  Nous  n'avons  pas  eu  Toccasion 
ce  semestre  de  voir  de  tels  faits,  qui  sont  devenus  très  rares  depuis 
qu'on  traite  mieux  les  épanchements  thoraciques  ;  mais  nous  avons 
pu  constater,  chez  un  malade  depuis  longtemps  guéri  d'une  pleurésie 
pour  laquelle  il  avait  été  soigné  (sans  ponction)  dans  le  service  du 
prof.  Potain,  une  remarquable  atrophie  avec  anesthésie  de  toute 
Vépauleàu  côté  correspondant.  Ce  cas  fort  remarquable  a  été  publié 
par  mon  interne  M.  Thévenet  ". 

Pneumonies  grippales,  —  Nous  avons  observé  plusieurs  pneumo- 
nies qui  toutes  nous  ont  paru  de  nature  grippale.  Chez  presque  tous 
les  sujets,  nous  avons  pu  constater  que  Thépatisation  a  occupée 
successivement  ou  simultanément,  les  deux  poumons.  Nous  n'avons 
perdu  aucun  malade,  bien  qu'un  d'eux  au  moins  ait  été  fort  grave- 
ment atteint.  A  son  entrée,  la  congestion  générale  des  deux  poumons 
était  si  forte  que  le  malade  suffoquait  littéralement.  Une  saignée  a 
été  faite  d'urgence,  car  je  ne  connais  pas  un  meilleur  moyen  de  re- 
médier à  une  telle  suffocation.  En  effet  l'amendement  de  roppression 
a  été  presque  instantané  et  considérable;  mais,  et  ceci  prouve  la 
nature  infectieuse  de  ces  pneumonies,  l'évolution  de  la  maladie  n'a 
pas  été  modifiée  et  la  saignée  n'a  procuré  au  malade  qu'un  bénéfice 
tout  à  fait  temporaire;  peut-être  même  a-t-elle  rendu  la  convalescence 
plus  longue.  Bien  que  je  ne  sois  pas  l'adversaire  systématique  de 
la  saignée  dans  les  maladies  aiguës,  je  crois  qu'il  en  est  presque 
toujours  ainsi  dans  la  pneumonie. 

3"^  Maladies  de  l'appareil  digestif. 

Maladies  de  Vestomac.  —  Nous  avons  pu  observer,  grâce  aux  inves- 
tigations qu'a  faites  M.  Tournier,  plusieurs  cas  d'hyperchlorhydrie, 
état  morbide  certainement  plus  commun  qu'on  ne  le  croyait  autre- 
fois, alors  qu'on  ne  se  livrait  pas  à  l'étude  du  chimisme  stomacal 
Nous  avons  vu  aussi  plusieurs  cas  intéressants  de  carcinome  gastrique. 
Un,  entre  autres,  a  présenté  une  symptomatologie  tout  à  fait  inso* 


i.  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1875,  p.  122. 
2.  Lyon  méd.,  1894.  On  notera  qu'il  y  a  eu  dans  ce  cas  nul  traumatisme,  la 
pleurésie  n'ayant  pas  été  ponctionnée. 
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lite,  caractérisée  surtout  par  un  état  de  coUapaus  persistant.  Le 
ventre  était  météorisé  et  paraissait  rempli  de  scybales  qu'on  faisait 
rouler  par  la  pression  de  la  main.  Enfin,  et  cette  particularité  éveil- 
lait vivement  notre  attention,  bien  que  la  malade  en  évacuât  chaque 
jour  une  grande  quantité  à  la  suite  de  grands  lavements  et  qu'elle 
ne  bût  que  du  lait  (aliment  qui  laisse  peu  de  résidu),  il  y  avait  tou- 
jours des  scybales.  Ce  paradoxe  ne  pouvait  rester  sans  solution. 
L'examen  direct  de  ces  scybales  a  permis  de  reconnaître  qu'elles 
étaient,  en  grande  partie,  constituées  par  du  sang,  et  Tautopsie  nous 
en  a  confirmé   la  source,  en  nous  montrant  dans  Testomac  une 
énorme  tumeur  encéphaloïde.  Ainsi  le  collapsus  était  causé  par  une 
hémorragie  interne,  en  quelque  sorte  permanente;  et,  fait  assez 
étrange,  le  sang  n'était  pas  évacué  sous  forme  poisseuse,  comme 
il  l'est  le  plus  souvent,  mais  sous  la  forme  de  scybales.  —  Grande 
dilatation  de  l'estomac,  siège  d'une  fermentation  avec  odeur  infectct 
L'intestin  était  sain  *. 

Chez  une  autre  malade  qui  avait  présenté  surtout  les  symptômes 
d'une  péritonite  chronique,  nous  avons  trouvé  à  Tautopsie  un  esto- 
mac de  très  petit  volume  et  avec  un  épaississement  très  marqué  des 
parois.  Cest  là  ce  que  Brinton  a  nommé  Unité.  «M.  Bret,  qui  s'est 
livré  à  Texamen  histologique  de  plusieurs  cas  de  ce  genre  et  de 
celui-ci  en  particulier,  croit  que  dans  tous  les  cas  il  s'agit  d'un  cancer 
en  nappe  '. 

Vous  savez  que  dans  quelques  cas  de  cancer  de  l'estomac  on  peut 
observer  dans  la  région  sus-claviculaire  gauche  un  ganglion  cancé- 
reux, généralement  de  petit  volume,  mais  qui,  par  exception»  peut, 
par  envahissement  de  ganglions  voisins,  voire  même  de  la  peau  ', 
constituer  une  masse  plus  ou  moins  volumineuse.  Nous  avons  eu  l'oc- 
casion cette  année  de  rencontrer  une  tumeur  ganglionnaire  dans  la 
région  sus-claviculaire  gauche  chez  un  sujet  profondément  cachec- 
tique, présentant  de  l'anorexie,  des  douleurs  abdominales  et  une 


i.  Chez  cette  femme,  fort  anémique,  le  sang  était  très  pâle.  La  valeur  globu- 
liire  Q*a  pas  été  recherchée,  mais  il  me  parait  certain  qu*en  raison  de  l'hémor- 
ragie  elle  devait  être  très  dimirtuée  (voir  Revue  de  médecine,  1891,  p.  885).  Dipuis 
le  mémoire  de  M.  Monissot,  j'ai  trouvé  trois  exceptions  à  la  règle  que  j'avais 
formulée;  c'est-à-dire  que  dans  trois  cas  decancerdeTestomac,  j'ai  trouvé  avec 
iioe  aoémie  plus  ou  moins  prononcée  une  valeur  globulaire  presque  normale; 
peut-être  même,  dans  un  cas,  étaitrelle  tout  à  fait  normale!  Mais  dans  ces  trois 
Ml  la  tumeur  n'était  pas  ulcérée,  11  n'y  avait  par  conséquent  pas  d'hémorragie. 
II semble  qu'après  les  hémorragies  chez  les  cancéreux,  les  globules  se  refassent 
plutét  que  l'hémoglobine. 

2-  Voir  le  présent  n*  de  la  Revue  de  médecine, 

3.  J'ai  observé  un  cas  de  ce  genre  et  j'en  ai  publié  récemment  l'observation 
[Ikulsche  med.  Wochenschrift,  n»  13). 
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certaine  rénitence  fort'  suspecte  dans  la  région  pylorique.  £n  outre, 
symptômes  de  compression  de  la  bronche  gauchO;  se  manifestant  par 
un  peu  de  souffle  vers  la  racine  de  la  bronche  et  une  diminution  du 
murmure  dans  le  reste  de  retendue  du  poumon  gauche.  Point  de 
difficulté  pour  affirmer  l'existence  dans  le  médiastin  d'une  tumeur, 
vraisemblablement  de  mauvaise  nature;  mais  il  fallait  savoir  si  elle 
était  sous  la  dépendance  d*un  carcinome  gastrique,  question  éminem- 
ment délicate  et  que  nous  avons  tranchée  parla  négative.  L'autopsie 
nous  a  donné  raison  en  montrant  l'intégrité  de  Testomac.  Voilà  un 
cas  où  l'examen  du  chimisme  gastrique  était  utile. 

Maladies  du  foie.  —  Nous  avons  pu  suivre  pendant  toute  la  durée 
du  semestre  un  cas  intéressant  de  cirrhose  hypertrophique  sans 
ictère  et  constater  la  diminution  du  volume  du  foie  et  l'amélioration 
de  l'état  du  malade,  peut-être  sous  l'influence  de  l'iodure  de  potas- 
f  sium;  je  dis  peut-être,  sans  vouloir  rien  affirmer,  parce  qu'il  y  a  des 
améliorations  spontanées  au  début  de  la  cirrhose.  Nous  avons  été 
obligés  d'ailleurs  de  suspendre  il  y  a  quelque  temps  l'administration 
de  ce  médicament  parce  qu'il  amenait  des  épistaxis  abondantes  qui 
n'ont  pas  reparu  depuis  la  cessation  de  cette  médication. 

Un  autre  cas  de  cirrhose  de  foie  a  présenté  une  sérieuse  difficulté 
de  diagnostic.  Le  malade,  qui  est  encore  dans  nos  salles,  y  est  entré 
il  y  a  quatre  mois  avec  les  symptômes  suivants  :  anémie  profonde; 
sang  renfermant  à  peine  deux  millions  de  globules  rouges  par 
millimètre  carré;  rate  énorme,  gigantesque  même  et  très  dure; 
pas  d'ascite,  pas  de  circulation  collatérale  des  parois  de  l'abdomen, 
foie  de  volume  normal.  Le  diagnostic  que  paraissait  s'imposer  était 
celui  d'anémie  splénique,  maladie  rare  à  la  vérité,  mais  dont  l'exis- 
tence est  bien  réelle.  Eh  bien,  progressivement,  le  tableau  a  changé  : 
des  veines  se  sont  dessinées  sous  la  peau  de  l'abdomen,  une  ascite 
s'est  produite;  le  foie  s'est  rétracté,  ainsi  que  la  rate,  qui  main- 
tenant ne  dépasse  plus  le  rebord  des  fausses  côtes.  Enfin,  et  ceci 
est  encore  plus  remarquable ,  l'anémie  qui  tenait  sans  doute  à  des 
circonstances  accidentelles  a  presque  disparu  et  le  sang  de  cet 
homme  est  presque  de  coloration  normale,  bien  que  l'habitus  soit 
toujours  cachectique.  Il  me  parait  évident  qu'il  s'agit  d'une  cirrhose 
de  foie  ;  mais  j'avoue  n'en  avoir  pas  encore  rencontré  qui  ait  revêtu 
au  début  un  complexus  symptomatique  aussi  décevant. 

Voici  encore  un  cas  bizarre  de  maladie  du  foie  :  un  homme  de 
quarante  ans  entre  avec  les  symptômes  d'une  gastrite  alcoolique;  il 
avoue  des  excès  immodérés  et  récents  d'alcool  ;  puis  il  prend  des 
accès  de  fièvre,  chacun  accompagné  d'un  violent  frisson  avec  cla- 
quements de  dents,  oscillation  de  5  degrés  en  un  jour  (de  41°  à  36'). 
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La  quinine  à  la  dose  d'un  gramme  et  demi  reste  inefQcace,  le  foie  est 
gros,  mais  peu  douloureux;  aucune  autre  localisation  morbide:  pas 
d'ictère.  Le  diagnostic  d  abcès  du  foie  parait  s'imposer  bien  qu'il  soit 
impossible  d*en  reconnaître  le  siège  précis.  La  fièvre  persiste  avec 
l'anorexie;  un  dénouement  fatal  parait  certain  et  môme  tout  à  fait 
imminent,  quand  j'ai  l'idée  de  lui  pratiquer  des  badigeonnages  avec 
legaïacol,  qui,  comme  l'a  montré  M.  ScioUa  (de  Gènes)  et,  après  lui, 
M.  fiard,  dans  certains  cas  de  fièvre,  abaissent  la  température.  A  mon 
gi'^nd  étonnement,  celte  médication  si  simple  est  suivie  d'un  effet 

• 

imiQéd&it  et  progressif.  En  effet,  dès  le  premier  jour  la  fièvre  ne 

^épsisse  pas  39,  et  en  l'espace  de  huit  jours  elle  descend  fort  régu- 

'ièrement  à  38,2  maximum  avec  37,8  le  matin.  Je  supprime  alors  le 

gaîacol  :  trois  jours  après,  la  température  est  brusquement  remontée 

à  40,  après  un  violent  frisson.  J'attends  encore  :  nouveau  frisson  et 

nouvelle  oscillation  de  4  degrés  et  demi.  Je  recommence  le  gaïacol, 

même  succès  :  la  température  en  quelques  jours  redevient  absolu- 

mentnormale;  elle  oscille  régulièrement  entre  37,3  et  37,6;  l'appétit 

revient  et  le  malade  veut  quitter  Thôpital  (31  janvier).  Ces  derniers 

jours,  c'est-à-dire  après  un  mois,  j'envoie  prendre  de  ses  nouvelles 

à  son  domicile  ;  on  le  trouve  en  bon  état  bien  qu'il  n'ait  pu  encore 

recommencer  à  travailler,  faute  de  forces,  mais  en  somme  guéri  de 

sa  fièvre  hépatique,  et,  à  ce  qu'il  promet,  de  son  ivrognerie,  ce  qui 

serait  encore  plus  extraordinaire. 


4''  Maladies  des  reins. 


.1 


i^éphrites  insidieuses.  —  Nous  avons  vu,  cet  hiver,  comme  d'habi- 
tude, un  bon  nombre  de  néphrites,  surtout  chez  des  artério-sclé- 
i^ux,  ayant  débuté  insidieusement  depuis  un  temps  indéterminé  et 
se  manifestant  à  certain  moment  par  des  accidents  subaigus  ame- 
nant le  malade  à  l'hôpital.  J'ai  insisté  bien  des  fois  sur  l'extrôme 
difficulté  où  l'on  est  souvent  de  savoir  quel  est,  du  rein  ou  du  cœur, 
l'oi^ane  primitivement  et  le  plus  gravement  atteint.  Chez  ces 
malades  dont  l'urination  et  l'énergie  cardiaque  sont  presque  égale* 
"ïent  en  souffrance,  il  est  extrêmement  déhcat  de  déterminer  ce  qui, 
parmi  les  symptômes,  appartient  à  des  désordres  anatomiques  irré- 
médiables, et  ce  qui  dépend  seulement  d'un  trouble  fonctionnel 
passager.  J'admire  avec  quelle  légèreté  certains  médecins  en  pareil 
cas  diagnostiquent,  les  uns  une  myocardite  interstitielle,  les  autres 
uoe  néphrite  également  interstitielle  ou  bien  parenchymateuse.  Je 
me  suis  toujours  efforcé  de  vous  montrer  par  les  faits  que  de  tels 
diagnostics  sont  des  diagnostics  en  l'air,  basés  sur  de  simples  pro- 
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habilités.  Il  n'existe  point  de  signe,  à  ma  connaissance,  de  myocar- 
dite  interstitielle.  J'ai  prouvé  Tan  dernier  par  une  statistique  do  près 
de  80  cas,  que  7  fois  sur  10,  dans  l'artério-sclérose  généralisée  avec 
asystolie,  il  existe  dans  le  cœur  des  lésions  variables  d'ailleurs,  mais 
purement  dégénératives,  et  non  inflammatoires,  et  que  la  dénomina- 
tion de  myocardite  qu'on  applique  si  libéralement  à  ces  cas  n'est 
nullement  fondée  *.  —  Pour  le  rein,  quand  l'urine  renferme  certains 
cylindres  ou  bien  quand  elle  présente  certaines  anomalies  de  com- 
position (par  exemple  un  excès  de  matières  fixes,  par  rapport  aux 
matières  solides  non  salines,  etc.),  on  a  des  indices,  parfois  assez 
sûrs,  deTexistence  des  lésions.  On  trouvera  dans  la  thèse  récente  de 
mon  élève,  M.  Viguier\  quelques  points  de  repère  pour  le  diagnostic 
de  la  localisation  cardiaque  ou  rénale  de  l'artério-sclérose  généra- 
lisée et  je  vous  rappelle  les  diverses  propositions  sur  la  valeur 
séméiologique  de  l'albuminurie  que  j'ai  autrefois  formulées  au  con- 
grès de  Grenoble  ',  et  qui  ont  conservé  toute  leur  valeur. 

Anasarque  par  rétention  d'urine.  —  Nous  avons  observé  un  cas 
d'anasarque  transitoire,  causé  par  une  rétention  d'urine  dans  une 
vessie,  qui  d'ailleurs  n'avait  pas  atteint  un  développement  extraor- 
dinaire (elle  ne  renfermait  pas  deux  litres  d'urine).  Le  cathétérisme  a 
8uf!i  pour  faire  disparaître  l'anasarque.  L'urine,  à  aucun  moment, 
n'a  renfermé  trace  d'albumine  ;  je  puis  l'affirmer,  ayant  moi-môme 


i.  Parmi  ces  lésions,  la  plus  commune  est  l'écartement  des  fibrilles,  lésion  que 
j'ai  décrite  avec  M.  Molard,  Arch.  de  méd.  exp,  et  d*anal.  palh,,  189/.  p.  776, 
el  que  nous  pensions  avoir  découverte,  mais  qui  avait  été  signalée  avnit  nous, 
notamment  par  MM.  Gornil  et  firault. 

2.  Thèse  de  Lyon,  1893-94. 

3.  Association  française  pour  Vavancement  des  sciences.  Congrès  de  Grenoble, 
1885.  Ces  propositions  sont  les  suivantes  :  1**  quand  la  proportion  centésimale 
d'albumine  est  considérable,  par  exemple  au-dessus  de  4  grammes  par  litre 
d'urine;  2^  quand  elle  coexiste  avec  une  polyurie  notable;  3o  quand  elle  se 
rencontre,  même  à  un  faible  degré,  dans  toute  émission,  la  quantité  d'urine 
des  vingt-quatre  heures  étant  notablement  supérieure  à  la  normale;  4*  quand 
il  y  a  coexistence  de  l'augmentation  :  A.  de  la  proportion  centésimale  d'al- 
bumine; B.  de  la  quantité  d'urine.  Cette  dernière  condition  est  fort  rare. 
Si  l'albuminurie  se  rencontre  dans  Tune  des  quatre  conditions  sus-indiquées, 
on  peut  affirmer  l'existence  d'une  lésion  des  glomérules.  En  outre,  il  sera 
bon  d'avoir  égard  à  la  présence  de  globules  rouges  dans  l'urine,  si  l'on  pent 
avoir  la  certitude  qu'ils  ne  proviennent  pas  des  voies  urinaires  inférieures  et, 
surtout,  il  est  essentiel  de  faire  un  examen  attentif  des  cylindres.  De  plus  il  faut 
tenir  compte  :  1^  de  la  diminution  de  l'urée  de  l'urine  des  vingt-quatre  heures, 
quand  elle  existe;  2"  du  défaut,  ou  tout  au  moins  de  la  lenteur  de  l'élimination 
de  certains  principes;  3<>  dans  certains  cas,  ainsi  que  l'a  montré  le  professeur 
Bouchard,  dont  les  expériences  ont  été  conQrmées  par  MM.  Teissier  et  Roque, 
de  la  diminution  de  la  toxicité  urinaire.  En  Un,  il  importe  de  rechercher  minu« 
tîeusement  chez  le  malade  les  moindres  symptômes  d'urémie,  pour  déceler 
l'insuffisance  de  la  sécrétion  rénale. 
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examiné  soigneusement  les  urines  évacuées  par  les  cathétériscnes 
successifs.  A  Tautopsie,  survenue  quelques  semaines  plus  tard,  le 
malade  ayant  succombé  à  des  accidents  syncopaux  %  les  deux  reins 
oat  été  trouvés  parfaitement  sains.  Ainsi,  il  ne  s'agissait  pas  chez 
mon  malade  de  néphrite  interstitielle  sans  albuminurie,  ainsi  que 
M.  le  prof.  Dieulafoy  en  a  cité  des  cas  %  et  c*est  un  nouveau  fait  à 
ajouter  aux  observations  d'anasarque  sans  albuminurie  qu'on  a 
publiées  depuis  Troussea  u . 

La  réalité  de  Tanasarque  sans  albuminurie  est  donc,  à  mes  yeux, 
tout  à  fait  certaine.  Une  condition  qui,  selon  moi,  est  importante 
pour  sa  production,  c'est,  bien  entendu,  que  l'urine  soit  aseptique  et 
en  second  lieu  qu'elle  ne  reflue  pas  de  la  vessie  dans  les  uretères, 
en  d'autres  termes  qu'il  n'y  ait  pas  d'hypertrophie  du  réservoir  uri- 
oaire;  car  il  est  bien  probable  qu'en  pareil  cas  les  excès  brusques 
de  contrepression  dans  le  rein,  causées  par  d'énergiques  contractions 
dans  la  vessie,  produiront  des  lésions  glomérulaires  et  de  l'albumi- 
nurie. C*est  du  moins  ce  que  l'expérimentation  m'a  paru  me  démon- 
trer'. 

b""  Maladies  du  système  nerveux. 

Neurasthénie.  —  En  étudiant  minutieusement  plusieurs  neuras- 
théniques, je  vous  ai  montré  que  la  description  de  Beard,  reproduite 
W  les  auteurs  qui  après  lui  ont  traité  de  la  neurasthénie,  est 
quelque  peu  conventionnelle.  Je  ne  dis  pas  que  les  symptômes 
jusqu'ici  décrits  ne  soient  pas  réels,  mais  il  m'a  paru  que  certains 
d'entre  eux  ne  sont  pas  très  fréquents.  Par  contre  il  est  d'autres 
symptômes  que  je  tiens  pour  fort  importants  et  auxquels  on  n'a  pas 
accordé  suffisamment  d'attention,  notamment  la  présence  dans  l'urine 
d'acides  gras.  Ce  symptôme,  qui  me  parait  être  un  véritable  élément 
inorbide,  ne  faisait  pas  défaut  chez  la  plupart  des  neurasthéniques 
que  nous  avons  pu  observer.  L'urine  de  plusieurs  de  ces  malades, 
que  nous  avons  distillée  avec  les  soins  convenables  ^,  avait  une 

1.  Ce  malade,  qui  n'était  pas  addissonien,  avait  un  adénome  de  l'une  des  capsules 
surrénales.  Je  ne  crois  pas  que  cette  lésion  ait  été  pour  quelque  chose  dans  la 
production  des  accidents  syncopaux. 

2.  Académie  de  médecine,  1893.  J'en  ai  moi-même  vu  des  exemples  incontestableSy 
ce  qui  ne  m*empéche  pas  de  croire  que  M.  Dieulafoy  a  un  peu  exagéré  la  fré- 
quence des  cas  de  maladie  de  Bright  sans  albuminurie. 

3.  Congrès  international  de  Rome^  avril  1894. 

4.  J'ai  suivi  pour  mettre  en  évidence  les  acides  gras  le  procédé  classique  :  aa> 
dition  &  l'urine  de  trois  parties  d'alcool,  et  d*un  peu  de  soude  caustique;  dis- 
tillation de  Palcool;  puis  distillation  du  résidu  après  addition  d'acide  sulfurique. 
M.  Gautrelet  dit  avoir  trouvé  dans  l'urine  de  neurasthéniques  de  fortes  quantités 
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odeur  infecte.  Ainsi  la  neurasthénie  ressortit  en  grande  partie  aux 
maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition. 

Êpilepsie,  —  Nous  avons  dans  le  service  un  enfant  de  douze  ans, 
d'apparence  fort  robuste,  mais  présentant  un  peu  d'atrophie  des 
membres  du  côté  gauche  et  de  la  face,  ce  qui  produit  une  asymétrie 
assez  marquée  du  visage.  La  voûte  palatine  est  un  peu  ogivale.  Le 
crâne  est  bien  conformé.  L*enfant  est  remarquablement  intelligent, 
bien  qu'il  ait,  depuis  Tàge  de  neuf  ans,  chaque  jour  de  très  nom- 
breuses attaques  de  petit  mal  et  de  grandes  attaques  avec  chute. 
Quant  à  Vétiologie,  il  est  à  noter  que  la  mère  a  eu  vers  le  quatrième 
mois  de  sa  grossesse  plusieurs  frayeurs;  Tenfant  est  venu  à  terme, 
mais  avec  une  difformité  du  pied  gauche,  les  orteils  chevauchant  les 
uns  sur  les  autres  (cette  difformité  persiste).  A  partir  du  huitième 
mois  de  la  vie  extra-utérine,  il  a  eu  des  attaques  d'épilepsie;  les 
premières  sont  survenues  à  l'occasion  de  l'éruption  des  dents  ;  puis 
il  est  resté  plusieurs  années  sans  attaques.  J'ai  soumis  cet  enfant  à 
presque  toutes  les  médications  recommandées  en  pareil  cas;  j'ai 
notamment  poussé  l'administration  du  bromure  de  potassium  jus- 
qu'à la  dose  de  15  grammes  par  jour.  J'ai  ainsi  supprimé  les  grandes 
attaques;  mais  les  petites  ont  continué  plusieurs  fois  par  jour,  sans 
grande  modification. 

L'insuccès  de  tous  les  médicaments  m'a  encouragé  à  tenter  chez 
cet  enfant  la  section  du  grand  sympathique  au  cou,  opération  recom- 
mandée dans  ces  derniers  temps  pour  la  cure  de  l'épilepsie  essen- 
tielle. Bien  que  chez  cet  enfant  l'existence  d'une  lésion  cérébrale  à 
droite  soit  probable,  je  n'ai  pas  cru  devoir  lui  refuser  la  chance 
d'une  amélioration;  et,  après  avoir  eu  l'autorisation  du  père,  j'ai 
fait  faire  la  section  du  sympathique  droit  par  M.  Jaboulay,  agrégé  de 
la  Faculté.  Cette  opération,  parfaitement  bien  faite,  n'a  été  suivie 
d'aucun  résultat  fâcheux.  Elle  a  produit  les  symptômes  prévus,  à 
savoir  un  myosis  très  prononcé  et  un  peu  d'excès  de  rougeur  et  de 
chaleur  de  la  moitié  droite  de  la  face,  beaucoup  moindre  d'ailleurs 
qu'on  eût  pu  l'attendre,  et  qui  s'est  dissipé  en  peu  de  jours.  Quant 
au  myosis,  plus  d'un  mois  après  l'opération  il  persiste,  mais  beau- 
coup moins  prononcé  qu'au  début.  Fait  curieux,  l'accommodation 
pour  la  lecture  soit  à  grande,  soit  à  très  courte  distance,  était 
quelques  jours  après  l'opération  plus  parfaite  du  côté  droit  que  du 
côté  gauche.  Avec  l'oeil  droit  il  lisait  les  caractères  n<>  2  de  l'échelle 
de  Galezowski  à  1  m.  20,  tandis  qu'avec  l'œil  gauche  il  ne  lisait  les 


d'acide  lactique  (jusqu'Â  6  grammes  par  jour);  malheureusement  il  n^indique  pas 
comment  il  a  pu  faire  de  tels  dosages. 
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mêmes  caractères  qu'à  la  distance  de  0  m.  80;  j'insiste  sur  ce  résul- 
tat imprévu,  parce  que  MM.  Morat  et  Doyon  ont  récemment  annoncé 
que  le  sympathique  est  le  nerf  de  Taccommodation.  S'agit-il  d'une 
excitation  passagère  des  fibres  accommodatoires  du  nerf?  mais  cela 
serait  assez  étrange  étant  donnée  Texistence  du  myosîs.  —  Bref, 
pour  revenir  à  Tépilepsie,  il  n'y  a.  eu  aucune  amélioration  consécu- 
tive à  Ja  section  du  sympathique  et  cet  enfant  a,  comme  auparavant, 
la  même  fréquence  d'attaques,  que  je  modère  avec  le  bromure  de 
potassium  à  haute  dose.  Devant  cet  insuccès  absolu,  je  ne  suis  guère 
tenté  de  faire  couper  le  sympathique  de  l'autre  côté. 

^ringamyélie.  —  Nous  avons  eu  un  cas  de  syringomyélie,  avec 
dissociation  de  la  sensibilité,  panaris,  atrophie  musculaire  et  con- 
tracture simulant  une  sclérose  latérale  amyotrophique,  et  avec  acci- 
dents bulbaires  ayant  entraîné  la  mort.  Macroscopiquement  la 
moelle  avait  la  lésion  attendue;  Texamen  histologique  n'est  pas 
encore  fait.  Je  vous  signale  à  ce  sujet  qu'un  de  nos  malades  âgé  de 
trente  ans,  atteint  de  mal  de  Pott  avec  abcès  par  congestion  consi- 
dérable dans  la  cuisse  gauche,  présente  sur  la  cuisse  droite  une 
dissociation  syringomyéliquc  de  la  sensibilité  :  il  perçoit  les  con- 
tacts, mais  pas  les  excitations  douloureuses  ou  thermiques.  Ce  fait 
n'a  rien  de  tort  extraordinaire;  car  on  sait  que  la  gliose  syringomyé- 
lique  peut  être  la  conséquence  d'une  compression  de  la  moelle  et 
d'ailleurs  M.  Kronthal  Ta  produite  expérimentalement  chez  le  chien^ 

Troubles  glosso-laryngés  dans  le  tabès  dorsalis.  —  Chez  un  tabétique 
de  cinquante-cinq  ans,  ancien  syphilitique,  et  atteint  de  tabès  depuis 
plus  de  vingt  ans,  nous  avons  observé,  dans  le  cours  d'une  crise 
excessivement  douloureuse  de  douleurs  fulgurantes,  des  accidents 
glosso-laryngés  non  signalés  encore,  à  ma  connaissance,  dans  ces 
conditions.  Un  matin,  le  malade  ayant  des  douleurs  atroces  dans  la 
cuisse  gauche  depuis  la  veille  (et  n'ayant  pris  d'ailleurs  aucun  médi- 
cament sauf  un  peu  de  morphine  en  injection  sous-cutanée)  est 
trouvé  aphone  et  ne  pouvant  faire  les  mouvements  d* articulation  des 
wiote,  môme  pour  parler  à  voix  basse.  De  plus,  par  moments,  cor- 
nage  inspiratoire  ;  pas  de  tirage  ;  pas  d'asphyxie  véritable.  Au 
moment  des  paroxysmes  douloureux,  la  bouche  s'ouvrait  légère- 
ment, et  la  langue  était  projetée  entre  les  arcades  dentaires.  Il  y 
avait  aussi,  alors,  une  sorte  de  hoquet. 

Le  lendemain,  l'aphonie  n'était  plus  complète;  mais  la  voix,  très 
faible,  n'était  émise  qu'avec  peine.  L'articulation  de  certaines  cou- 
ennes, les  linguales  par  exemple,  était  fort  gênée,  et  si  on  ordonnait 

J-  AfMro/oy.  CenlralblaU,  1889. 
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au  malade  de  mouvoir  rapidement  la  langue  latéralement,  on  voyait 
que  cet  organe  n'exécutait  que  fort  lentement  ces  mouvements.  La 
luette  était  pendante; le  malade  pouvait  siffler;  au  larynx,  sentiment 
de  constriction  ;  à  Texamen  laryngoscopique,  pratiqué  par  le  D'  Cha- 
balier,  chef  de  clinique,  pas  de  rougeur  des  cordes  vocales  ;  celles-ci 
pouvaient  se  juxtaposer  en  avant,  mais  moins  complètement  en 
arrière. 

Le  surlendemain,  le  malade  était  à  peu  près  guéri,  et  depuis  trois 
mois  les  troubles  glosso-labiés  n'ont  pas  reparu  bien  que  le  malade 
ait  eu  de  nouveau  des  accès  de  douleurs  fulgurantes. 

Le  syndrome  précédent  (parésie  de  la  langue  et  troubles  laryngés) 
ne  parait  pas  avoir  encore  été  signalé  dans  les  tabès. 

Il  est  probable,  vu  la  parésie  nettement  constatée  à  la  langue, 
qu*il  s'agissait  aussi  pour  le  lai^nx  d'une  parésie;  mais,  en  tous  cas, 
elle  n'affectait  pas  le  type  classique,  celui  de  la  paralysie  des  abduc- 
teurs, car  la  respiration  n'était  notablement  gônée  que  par  moments. 
On  remarquera  que  les  troubles  précédents  sont  survenus  dans  le 
cours  d*une  crise  intense  de  douleurs  fulgurantes  et  ont  disparu  avec 
la  cessation  de  celles-ci. 

Chorée  chronique.  —  Nous  avons  pu  suivre  trois  cas  de  cborée 
chronique  :  chez  un  homme  adulte;  la  maladie  paraissait  avoir  suc- 
cédé à  une  chorée  de  Sydenham;  chez  une  femme,  également  adulte, 
elle  présentait  les  caractères  du  type  de  Hutington,  mais  sans  hérédité 
connue;  enfin  chez  le  troisième,  homme  de  quarante  ans,  la  chorée 
s  était  compliquée  de  parésie,  de  troubles  intellectuels  et  de  troubles 
delà  parole, faisant  penser  à  une  paralysiegénérale.  Ces  trois  cas  à  eux 
seuls  suffisent  à  prouver  que  la  chorée  chronique  n'est  pas  plus  une 
espèce  que  le  délire  chronique'.  En  fait,  il  s'agit  dans  les  chorées 
chroniques  de  lésions  plus  ou  moins  diffuses  et  jusqu'ici  mal  con- 
nues *. 

Tàbes  sptismodique  juvénile.  —  Vous  avez  pu  observer  et  pouvez 
suivre  en  ce  moment  un  jeune  homme  de  seize  ans,  cultivateur,  pré- 
sentant de  la  contracture  des  deux  membres  inférieurs,  avec  exagé- 
ration des  réflexes  rotuliens  et  phénomène  du  pied;  il  marche  avec 
difficulté^  les  talons  en  l'air.  C'est  un  tabès  spasmodique.  Mais  ce 


1.  Voir  Lannois,  Bévue  de  médecine^  1888,  p.  645. 

2.  Voir  sur  TaDatomie  pathologique  des  cliorées  chroniques  :  Greppin,  Archiv 
f.  Psychiatrie,  t.  XXIV;  Oppenheini  et  Hoppe  i6rd.,  t.  XXV,  p.  611.  —  Menzics, 
Journal  of  mental  science,  1892-93.  ÀDalysc  dans  Neurol.  Ontralblatt,  1893,  p.  496. 
—  Voir  aussi  Kronlhal  et  Kalischer,  ihxd,y  1892,  el  Krœmer  (^rcA. /*.  Psychiatrie^ 
t.  XXIII),  qui  traitent  de  l'anatomie  pathologique  de  touies  les  chorées. 
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a*est  pas  une  maladie  de  Little  '.  Nous  avons  sur  son  compte  les 
renseignements  les  plus  précis  de  sa  mère  :  il  est  venu  au  monde  à 
terme;  raccouchement  a  été  normal  et  rapide;  il  s'est  toujours  bien 
porté  jusqu'à  ces  trois  dernières  années.  C'est  seulement  après  l'&ge 
de  treize  ans  que  la  maladie  a  débuté  par  la  raideur  des  membres  infé- 
rieurs et  par  certains  symptômes  du  côté  de  la  face  dont  il  faut 
maintenant  parler. 

En  effet  la  face  n'est  pas  indemne,  les  commissures  labiales  sont 
tirées  en  haut  et  ne  peuvent  être  portées  à  droite  ou  à  gauche,  le 
malade  ne  peut  gonfler  les  joues,  souffler  une  bougie;  il  a  aussi  de' 
la  difficulté  à  siffler,  bien  qu'il  n'y  ait  pas  de  parésie  des  lèvres;  de 
plus,  très  fréquemment  les  paupières  sont  agitées  par  une  série  de 
spasmes  se  succédant  avec  une  très  grande  rapidité  et  amenant  Toc- 
clusioQ  presque  complète  des  yeux.  —  Bien  des  causes  diverses 
amènent  ces  spasmes,  les  émotions,  les  efforts,  mais  surtout  une 
légère  percussion  sur  un  masséter.  Cette  percussion  n'est  d'ailleurs 
Dullement  douloureuse;  il  n'y  a  pas  d'hyperesthésie  de  la  peau; 
mais  elle  est  suivie  infailliblement  du  symptôme  précité.  J'ajoute 
qu'elle  ne  provoque  pas  de  trépidation  de  la  mâchoire  inférieure;  — 
par  moments,  léger  nystagmus.  —  La  langue  est  de  volume  normal; 
elle  ne  peut  être  maintenue  longtemps  hors  de  la  bouche  et  sa  pointe 
se  porte  difficilement  en  haut:  elle  n'est  pas  agitée  de  tremblements 
fibrillaires.  —  Rien  d'important  à  noter  du  côté  des  membres  supé- 
rieurs; sphincters  intacts;  pas  d'  a  intolérance  vésicale  ]»,  pas  de 
troubles  de  la  sensibilité,  pas  d'hérédité  connue. 

En  résumé,  tabès  spasmodique  des  membres  inférieurs,  compliqué 
(et  c'est  ce  qui  fait  l'intérêt  de  ce  cas)  d'un  spasme  permanent  de 
certains  muscles  de  la  face  (zygomatiques)  et  de  mouvements  spas- 
modiques,  fréquents,  de  l'orbiculaire  des  paupières.  C'est  une  forme 
juvénile  particulière  du  tabès  spasmodique;  j'ajoute  que  la  maladie 
parait  assez  rapidement  progresser. 

Pseudo-hypertrophie  et  atrophie  myopathique  avec  rétraction  mus- 
culaire  considérable.  —  Enfin  je  termine  ce  résumé  en  vous  rappe- 
lant un  malade  qui  présente  un  extrême  intérêt  : 

C'est  un  jeune  garçon  de  seize  ans,  atteint  d'une  pseudo-hyper- 
trophie des  fesses  et  dès  mollets.  La  maladie  a  débuté  il  y  a  cinq  ans; 
<lepuis  dix-huit  mois  la  marche  est  devenue  impossible,  par  suite 
de  la  flexion  à  angle  aigu  des  jambes  sur  les  cuisses  et  d'un  certain 


f-  Voir,  dans  la  Semaine  médicale^  23  février  4894,  une  excellente  leçon  de 
^*  Brissaud,  où  la  distincUon  du  tabès  spasmodique  el  de  la  maladie  de  LitUe 
^st  nettement  indiquée. 
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degré  de  flexion  des  cuisses  sur  le  bassin  ;  toute  tentative  pour  réta- 
blir Tattitude  normale  provoque  de  vives  douleurs  ;  les  mouvements 
volontaires  des  membres  inférieurs  sont  très  limités,  et  sans  force  ; 
l'extension  des  pieds  se  fait  toutefois,  et  on  sent  alors  le  mollet  se 
durcir;  le  triceps  de  la  cuisse  est  atrophié,  les  réflexes  rotuliens 
sont  nuls.  Quant  aux  muscles  des  membres  supérieurs,  ils  sont  un 
peu  atrophiés  et  ne  peuvent  déployer  que  peu  de  force.  Le  malade, 
couché  dans  son  lit,  ne  peut  se  soulever  à  Taide  de  ses  membres 
supérieurs  et  ne  se  déplace  que  par  balancements  alternatifs  du 
bassin. 

Au  point  de  vue  de  la  contractilité  faradique  des  muscles  des 
membres,  nous  pouvons  dire  que  dans  les  mollets  la  contraction  se 
fait  assez  bien;  elle  nous  a  paru  faire  défaut  dans  les  droits  antérieurs 
de  la  cuisse;  elle  est  très  faible  dans  les  adducteurs.  Aux  membres 
supérieurs,  elle  nous  a  paru  quasi  nulle  dans  le  biceps. 

La  face  est  un  peu  atteinte  chez  cet  enfant  :  il  ne  peut  ni  gonfler 
les  joues  ni  faire  des  mouvements  de  latéralité  des  commissures 
labiales;  —  point  de  mouvements  ûbrillaires,  point  de  troubles  de 
la  sensibilité.  Dans  l'état  actuel  de  la  science»  il  faut  faire  de  ce  cas 
une  myopathie;  mais  on  peut  à  bon  droit  s'étonner  de  l'intensité  des 
rétractions  musculaires.  Nous  avons  fait  l'excision  d'un  très  petit 
fragment  de  muscle  du  mollet.  Macroscopiquement  ce  fragment  était 
blanchâtre  et  ressemblait  à  du  lard  plus  qu'à  toute  autre  chose.  His- 
tologiquement  il  présentait  des  fibres  musculeuses  saines,  un  certain 
nombre  d'atrophies,  quelques-unes  peut-être  un  peu  grosses  ^  mais 
sans  aucune  autre  lésion  qu'une  striation  transversale  peut-être  un 
peu  moins  apparente  que  d'habitude,  et,  entre  ces  fibres  musculaires 
saines,  des  fibres  de  tissu  conjonctil'  et  de  nombreuses  vésicules  de 
graisse.  Histologiquement  la  lésion  musculaire  est  bien  celle  qui  a 
été  décrite  dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique. 


1.  D'après  Oppenheim  et  Siemling  {Centralblait  fur  med.  W.,  1889,  p.  705),  les 
fibres  musculaires  excisées  sur  le  vivant  sont  plus  grosses  que  celles  que  l'on 
excise  sur  le  cadavre.  Il  ne  faut  donc  pas  attacher  d'iaiportance  à  rexislence 
de  quelques  fibres  grosses. 


VARIÉTÉS 


CONGRES  DE  ROME 


Nous  n'apprendrons  rien  à  nos  lecteurs  en  leur  disant  que  le  XI^'  Con- 
grès médical  a  parfaitement  réussi.  Depuis  un  mois  tous  les  journaux 
ont  constaté  son  éclatant  succès.  L'honneur  en  revient  à  son  éminent 
président,  le  professeur  Baccelli,  actuellement  ministre  de  Tlnstruction 
publique,  qui,  malgré  les  préoccupations  de  la  politique,  conserve  intact 
Tamour  de  notre  science,  à  son  infatigable  et  si  distingué  secrétaire 
général,  le  professeur  Maragliano,  et  à  une  pléiade  déjeunes  médecins  qui 
ont  si  vaillamment  et  d'une  manière  si  dévouée  soutenu  le  lourd  far- 
deau de  l'organisation  du  Congrès.  En  partant  pour  Rome  chacun  était 
certain  d'en  revenir  satisfait;  mais  l'événement  a  de  beaucoup  dépassé 
I  attente  générale  et,  comme  Ta  dit,  dans  la  séance  de  clôture,  le  profes- 
seur, "Bouchard,  délégué  de  la  France,  a  ce  beau  congrès  a  été  glorieux 
pour  l'Italie,  honorable  pour  toutes  les  nations  qui  y  ont  pris  part,  utile 
à  la  science  et  profitable  à  l'humanité...  Il  a  resserré  les  anciens  liens 
qui  unissent  la  France  à  l'Italie.  » 

On  n'attend  pas  de  nous  un  Compte  rendu  de  ce  congrès.  Pour  le 
moment,  il  est  impossible  à  faire,  même  sommairement,  car  un  petit 
nombre  seulement  des  communications  a  été  publié  par  la  presse. 
Tout  au  plus  pourrait-on  donner  une  impression  générale,  à  la  condi- 
tion qu'on  ait  eu  le  don  d'ubiquité.  M'étant  borné  à  suivre  assidûment 
la  section  de  médecine  interne^  je  me  contenterai  de  dire  quelques 
mots  de  ce  que  j'ai  vu  dans  cette  section,  la  seule  d'ailleurs  dont  le 
compte  rendu  soit  parfaitement  à  sa  place  dans  ce  journal. 

Parlons  d'abord  des  hommes  :  on  a  eu  le  plaisir  d'y  rencontrer  la  plu- 
part des  cliniciens  de  l'Allemagne,  notamment  MM.  les  professeurs 
V.  Ziemssen,  Liebermeister,  Nothnagel,  Ebstein,  Leube,  Curschmann, 
Senator,  etc.  Les  cliniciens  anglais  au  contraire  ont  fait  défaut  presque 
tous.  On  y  a  aussi  vu  des  cliniciens  extrêmement  distingués  des  pays 
de  langue  latine,  mais  surtout  nos  collègues  italiens,  qui  étaient 
presque  tous  présents  et  dont  l'accueil  a  été  si  aimable  et  si  empressé* 
On  a  eu  seulement  à  regretter  que  plusieurs  d'entre  eux,  en  raison  de 
Tabondance  excessive  -des  communications,  et  avec  une  abnégation 
vraiment  trop  grande,  aient  renoncé  à  leur  tour  de  parole,  en  faveur 
de  leurs  confrères  étrangers.  Il  est  vrai  que  leurs  communications 
seront  intégralement  imprimées  dans  le  volume  officiel  du  Congrès 
®t  que,  si  nous  avons  été  privés  de  les  entendre,  nous  aurons  au  moins 
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le  plaisir  de  les  lire  et  d'apprécier  une  fois  de  plus  les  fruits  de  leur 
activité  scientifique  si  intense. 

Disons  maintenant  un  mot  des  innovations  que  nous  avons  remar- 
quées, et  qui  nous  paraissent  mériter  d'être  notées. 

Dans  les  magnifiques  bâtiments  (le  policlinico)  qui  servaient  à  loger 
le  Congrès,  Fespace  ne  manquait  pas  :  chaque  section  avait  à  sa  dispo- 
sition, outre  une  grande  salle  où  elle  tenait  ses  séances,  des  salles 
contiguës  où  Ton  pouvait  faire  des  démonstrations  pendant  la  durée  de 
la  séance,  avantage  parfois  précieux.  Ainsi  le  professeur  de  Giovanni 
n'ayant  pu  terminer  dans  le  temps  réglementaire  une  communication 
excessivement  intéressante  sur  les  applications  de  la  morphologie  à  la 
clinique,  cette  communication  a  pu,  sans  nuire  aux  orateurs  inscrits, 
être  achevée  dans  une  de  ces  petites  salles. 

Autre  innovation  :  chaque  Comité  national  avait  un  local  distinct  où 
pendant  toute  la  durée  du  Congrès,  à  certaines  heures  chaque  jour,  les 
membres  du  Comité  pouvaient  se  tenir  à  la  disposition  de  leurs  natio- 
naux. Cette  organisation  a  été  fort  appréciée. 

Enfin,  et  c'est  là  aussi  une  innovation  heureuse,  la  presse  médicale  a 
ébauché  une  organisation  qui,  si  elle  se  perfectionne,  rendra  les  plus 
grands  services  lors  du  prochain  Congrès.  Il  est  clair  que  si  tous  les 
journalistes  présents  se  divisent  le  travail,  on  pourra  presque  chaque 
jour  livrer  à  la  presse  le  compte  rendu  des  travaux  des  sections,  ce 
qui  a  été  jusqu'ici  impossible,  en  présence  de  Tabondance  des  commu- 
nications et  de  l'importance  des  discussions.  Un  membre  distingué  de 
la  presse  médicale,  le  D*"  Dobrzycki,  rédacteur  du  journal  hebdomadaire 
Medycyno  de  Varsovie,  a  proposé  de  créer  dès  le  prochain  Congrès  une 
section  spéciale  pour  la  presse  médicale  où  pourraient  être  discutées 
toutes  les  améliorations  dont  elle  est  susceptible.  Cette  proposition,  pré- 
sentée par  son  auteur  dans  la  séance  ultime  du  Congrès,  a  été  bien 
accueillie  par  l'assemblée;  malheureusement  elle  n'a  pas  été  Tobjet 
d'un  vote.  Nous  espérons  toutefois  que  les  organisateurs  du  prochain 
Congrès  la  prendront  en  sérieuse  considération. 

Ainsi,  à  certains  égards,  l'organisation  des  Congrès  internationaux  est 
en  progrès.  Il  importe  que  ces  progrès  demeurent  acquis.  En  d'autres 
termes,  il  faut  créer  une  tradition  pour  les  Congrès.  Pour  cela  il  fau- 
drait que  le  personnel  des  comités  nationaux  changeât  le  moins  pos- 
sible, et  quelque  temps  avant  chaque  Congrès  se  mit  en  rapport  avec 
le  comité  organisateur.  Cette  intervention  officieuse  des  comités  natio- 
naux nous  paraît  d'autant  plus  indispensable  que  le  comité  organisa- 
teur est  nécessairement  peu  expérimenté  puisqu'il  siège  dans  un  pays 
qui  n'a  pas  encore  l'expérience  d'un  Congrès  passé. 

R.  Li. 
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Le  scuolb  italiane  di  glintga  mediga  {Les  écoles  italiennes  de  cli- 
nique médicale),  publications  extraites  de  VArchivio  iialiano  de  dû 
nicâ  medica,  par  le  D'  Lnigi  Devoto.  2  volumes.  Va  Hardi,  Milano, 
1894. 

Le  Û>'  Devoto,  privat-docent  et  assistant  à  la  clinique  médicale  du 
professeur  Maragliano,  de  Gènes,  a  réuni  à  Foocasion  du  Congrès  inter- 
national les  publications  récentes  et  les  plus  importantes  d*un  bon 
nombre  de  professeurs  de  clinique  interne  de  l'Italie;  cet  ensemble 
forme  deux  volumes  extrêmement  importants,  parce  qu'on  y  peut 
apprécier  d'une  manière  exacte  le  grand  mouvement  scientifique  des 
cliniques  médicales  italiennes. 

Cet  ouvrage  comprend,  outre  trois  notices  nécrologiques  sur  Tom- 
masi,  Concato  et  Cantani,  les  mémoires  suivantp  : 

Uinfection  malarique,  par  le  professeur  Baggelli  (de  Rome), 
mémoire  considérable  de  cent  cinquante  pages. 

Coup  d'œil  rétrospectif  sur  les  travaux  de  la  clinique  depuis  1882^ 
par  le  professeur  BozzOLO  (de  Turin). 

Faits  acquis  k  la  science  au  moyen  de  Vapplication  à  la  clinique 
des  données  de  la  morphologie  *,  par  le  professeur  de  Giovanni 
(de  Padoue). 

Contribution  à  Vétude  clinique  et  anatomo-pathologique  des  cir- 
rhoses biliaires;  contribution  à  Vétude  des  localisations  cérébrales; 
contribution  à  la  morphologie  et  à  la  physiologie  pathologique  du 
tremblement  de  la  paralysie  agitante;  contribution  à  Vétude  des 
intoxications^  par  le  professeur  Cantieri  (de  Sienne). 

Études  sur  la  tuberculose  pulmonaire  et  études  sur  le  diabète,  par 
le  professeur  de  Renzi  (de  Naples). 

Sur  la  respiration  périodique  et  particulièrement  sur  la  respira^ 
tion  intermittente,  par  le  professeur  Fenoglio  (de  Cagïiari). 

Sur  Vinflammation  de  plusieurs  séreuses,  par  le  professeur  Gal- 
VA6NI  (de  Modène). 

Sur  quelques  pigments  de  Vurine  humaine  (uroérythrine  et  hémato- 
porphyrine);  pathogénie  de  Vurobilinurie ;  contribution  à  Vétude  de  la 

i*  Voir,  dans  la  Revue  de  Médecine^  1891,  p.  719,  l'analyse  de  Timportant 
ouvrage  de  M.  de  Giovanni. 
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leucémie  et  de  la  pseudo-leucémief  par  le  professeur  Riva  (de  Parme). 

Intoxicaton  quinique  et  infection  malariquet  par  le  professeur 
S.  TOMASELLi  (de  Catania). 

La  sueur  dans  les  maladies  infectieuses^  par  le  professeur  Queirolo 
(de  Pise). 

Séméiologie,  et  pathologie  du  sang^  par  le  professeur  Maragliano 
(de  Gênes). 

L'espace  nous  fait  malheureusement  défaut  pour  analyser  les  impor- 
tants travaux  dont  nous  venons  de  transcrire  le  titre,  mais  nous  croyons 
avoir  été  utile  à  nos  lecteurs  en  les  leur  signalant.  Ajoutons  qu'outre 
les  travaux  précédents  chacune  des  cliniques  a  fourni  la  bibliographie 
des  publications  faites  par  les  assistants,  de  sorte  qu*on  trouve  ainsi 
réunies  un  grand  nombre  d'indications  bibliographiques  fort  précieuses. 


Cliniga  medica  di  Genova,  publiée  par  le  professeur  Maragliano. 
Chênes,  1894. 

Ce  petit  volume  de  près  de  cent  cinquante  pages  renferme  lanalyse 
des  travaux  de  la  clinique  de  Gênes,  de  1881,  époque  à  laquelle  le  pro- 
fesseur Maragliano  a  commencé  à  la  diriger,  jusqu'à  Tannée  1894.  Nous 
voyons  dans  Tintroduction  que.  Tan  1200,  l'empereur  Frédéric  conféra 
au  collège  de  médecine  de  Gènes  le  droit  de  faire  des  docteurs  et  que 
ce  privilège  fut  confirmé  en  1471  par  le  pape  Sixte  IV.  Les  travaux 
sont  rangés  dans  l'ordre  suivant  :  lièvre,  sang,  appareil  respiratoire, 
tuberculose,  choléra,  bactériologie  ;  cœur  et  vaisseaux  ;  appareil  digestif, 
abdomen;  chimie  médicale,  nutrition.  Ces  travaux  sont  l'œuvre  soit  du 
professeur,  soit  de  ses  assistants,  M.  Queirolo,  actuellement  professeur 
à  Pise,  MM.  Livierato,  Lucatello  et  Devoto,  soit  d'un  certain  nombre 
d'élèves  distingués. 

Commentarii  di  cliniga  medica,  par  le  professeur  Achille  de  Gio- 
vanni (de  Padoue),  II   1894.  Angelo  Draghi,  Padova. 

Le  premier  volume  de  ces  commentaires  a  paru  il  y  a  quelques 
années;  dans  le  présent  volume  Téminent  professeur  traite  des  sujets 
suivants  :  cirrhose  hépatique  chez  l'enfant;  asphyxie  des  extrémités  ; 
phtisie  pulmonaire;  cancer  primitif  du  pancréas;  névroses  (hystérie, 
neurasthénie,  nervosisme),  méthode  antipyrétique;  hypermégalie  con- 
génitale du  foie  et  de  la  rate;  réserves  relatives  à  la  cure  chirurgicale 
des  névroses;  sténocardie. 

Lezioni  di  cliniga  medica,  faites  à  Pise  en  1892-93  par  le  professeur 
Rnmmo;  Napoli,  1891. 

Ces  leçons,  au  nombre  de  dix,  forment  un  volume  de  plus  de  trois 
cent  pages,  elles  traitent  des  sujets  suivants  :  cécité  verbale  ;  forme 
complète  et  incomplète  de  la  maladie  de  Parkinson;  tabès  oculaire 
primitif  et  œil  tabétique;  importance  des  troubles  oculaires  pour  le 
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diagnostic  des  tumeurs  cérébrales,  formes  incomplètes  et  anormales 
delà  syringomyélie.  Nous  avons  lu  avec  intérêt  ces  leçons  où  le  profes- 
seur Rummo  expose  avec  beaucoup  de  talent  Tétat  actuel  de  la  science 
sur  ces  différents  sujets;  on  y  remarquera  Tinfluence  profonde  de 
l'Ecole  de  la  Salpétrière.        

Spbciellb  Pathologie  and  Thérapie,  publiée  par  le  professeur 
H.  Nothnagel  (de  Vienne),  avec  la  collaboration  de  MM.  les  profes- 
seurs Bem/iard^  Biswanger,Chrobak,  Curschmann,  Ehrlichy  Ev^ald, 
Frankl-Hochwart,  Furbringer^  Gerhardt,  Goldscheider^  Hofmann, 
0.  I&ksch,  Immermann,  Jurgensen,  Kast,  Klemperp.r^  Koranyi, 
Kmfft'Ebing^  Kraus,  Leyden^  Lichtheim,  Liebermeister^  Litten, 
lorenz^  Mauthner^  Mendelsohn,  Mœbius,  Mosler,  Nauriyn,  Oser, 
Peiper,  Pribram,  Quincke,  Riegel,  Rosenbach,  Rosthorn,  Schrôtter^ 
Senator,  Stoerk^  Vierordt,  Widerhofer. 

Cet  ouvrage  renfermera  la  pathologie  médicale  tout  entière  à  l'exclu- 
sioa  des  maladies  de  la  peau,  il  comprendra  vingt-deux  volumes.  Les 
deux  premiers  fascicules  viennent  de  paraître;  ils  comprennent  les 
intoxications.  L*auteur,  le  professeur  v.  Iaksch,  a  pris  le  mot  intoxica- 
tion dans  le  sens  le  plus  large  :  il  décrira  les  toxicoses  endogènes 
après  les  exogènes,  mais  naturellement  en  évitant  d'y  faire  entrer  toute 
là  pathologie.  Dans  les  fascicules  qui  ont  paru,  il  traite  des  intoxica- 
tions par  les  acides  minéraux  et  végétaux,  par  les  alcalis  et  par  les 
sels  toxiques. 

Nous  reviendrons  sur  cet  ouvrage  quand  sa  publication  sera  plus 
avancée.  

Traité  élémentaire  o*anatomib  pathologique,  par  P.  Coyne,  pro- 
fesseur d*anatomie  pathologique  à  la  Faculté  de  médecine  de  Bordeaux; 
Paris,  J.-B.  Baillière,  1894. 

Nous  avons  antérieurement  annoncé  la  première  partie  de  cet  ouvrage 
qni  est  aujourd'hui  complet.  Le  plan  ne  diffère  pas  essentiellement  de 
<^lui  des  ouvrages  similaires.  Quant  à  l'exposition,  on  remarquera  que 
l'auteur  a  su  maintenir  un  juste  équilibre  entre  Tétude  des  lésions 
macroscopiques  et  celle  des  lésions  histologiques  et  résister  à  la  facile 
satisfaction  de  faire  parade  d'érudition.  Aussi,  l'érudition  de  l'autetir  ne 
sera-t-eile  peut-être  pas,  du  premier  coup,  suffisamment  appréciée  par 
tout  le  monde.  Et  cependant,  M.  Coyne  a  lu  tous  les  travaux  de  ces 
dernières  années  et  en  a  fait  profiter  son  livre.  Mais  il  a  tenu  à  épar- 
gner à  l'élève  le  fatras  bibliographique,  qui  s'étale  dans  beaucoup 
n'ouvrages  même  didactiques,  jugeant  que  l'étudiant  trouvera  toujours 
1^  renseignements  bibliographiques  dont  il  aura  besoin.  Ce  qu'on 
^Ouve  moins  communément,  c'est  une  exposition  où  tout  soit  bien  à 
^  vraie  place,  et  c'est  ce  mérite  que  chacun  goûtera  dans  l'ouvrage 
^"  professeur  Coyne. 
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Varia. 

Traité  ob  physiologie  humaine,  par  L.  Landois,  professeur  à  Greifs- 
wald  (traduit  sur  la  7^  édition  allemande,  par  G.  Moquin-Tandon).  Paris 
Reinwald,  4893. 

Nous  avons  autrefois  signalé  la  première  édition  allemande  de  l'ou- 
vrage du  Prof.  Landois,  qui  depuis  a  eu  de  nombreuses  éditions  et  traduc- 
tions. Celle-ci,  faite  par  un  savant  des  plus  compétents»  est,  paraît-il,  plus 
complète  que  la  7*  édition  allemande,  Fauteur  ayant  bien  voulu  commu- 
niquer au  traducteur,  pour  l'édition  française,  des  notes  et  additions 
qu'il  doit  annexer  à  la  prochaine  édition  allemande.  Cet  ouvrage  est 
édité  avec  le  plus  grand  soin;  Timpression  en  est  élégante,  et  il  est 
orné  de  plus  de  350  figures. 

Un  mérite  de  cet  ouvrage  sur  lequel  on  a  plusieurs  fois  insisté,  c^est 
quUl  est  non  seulement  un  traité  didactique  de  physiologie  humaine , 
mais  une  sorte  de  manuel  pour  les  étudiants  en  médecine  qui  y  trouveront 
avec  de  suffisants  développements  une  foule  d'applications  médicales. 
Nous  avons  pris  soin  de  le  feuilleter  à  cet  égard  et  nous  avons  été  sur- 
pris de  voir  qu'il  renferme,  à  leur  place,  beaucoup  de  notions  de  patho- 
logie. C'est  là  un  genre  de  mérite  qui  sera  tout  particulièrement  apprécié 
par  les  étudiants. 

Marat  physicien,  par  le  D'  Didelot,  agrégé  à  la  Faculté  de  méde- 
cine de  Lyon.  Storck,  Lyon,  et  Masson,  Paris,  1893. 

L'œuvre  scientifique  de  Marat  ne  manque  pas  d'un  certain  intérêt. 
Dans  son  premier  ouvrage  de  physique,  paru  en  i780,  il  critique  la 
théorie  de  Newton  sur  la  lumière.  La  môme  année,  il  publie  des  recher- 
ches sur  le  feu.  Il  croit  que  le  fluide  igné  est  pesant,  mais  cependant 
moins  que  l'air,  et  d'une  dureté  extrême  puisqu'il  peut  pénétrer  les 
corps  les  plus  durs.  Les  quatre  années  suivantes,  Marat  s'occupe  sur- 
tout d'électricité  et  particulièrement  de  son  emploi  dans  la  thérapeu- 
tique, puis  il  revint  à  l'optique.  «  La  lutte  qu'il  engagea,  dit  M.  Dide- 
lot, contre  les  théories  de  Newton  n'aboutit  qu'à  faire  ressortir  quel- 
ques imperfections  de  détail  et  fait  admirer  davantage  le  génie  de 
celui  qui  sut  dégager  la  vérité  dissimulée  par  des  phénomènes  pertur- 
bateurs. Malgré  cela,  les  travaux  de  Marat  méritent  mieux  que  l'oubli 
complet  dans  lequel  ils  sont  tombés.  Leur  examen  montre  d'ailleurs  les 
travers  de  son  caractère.  Il  lui  faut  de  la  gloire  à  tout  prix;  et,  comme 
les  patientes  recherches  de  laboratoire  ne  sauraient  la  lui  donner  assez 
vite,  il  s'attaque  aux  grandes  théories  qui  ont  valu  à  leurs  auteurs 
une  renommée  universelle...  Pour  entreprendre  une  telle  lutte  il  £aut 
une  grande  confiance  dans  ses  propres  forces;  or  Marat  n'en  était 
point  dépourvu.  »  —  En  somme,  ses  qualités  sont  obscurcies  c  par  un 
jugement  peu  droit,  une  vanité  prodigieuse  et  une  ambition  sans 
limites  >•  R«  L. 
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Lb  sèjouk  de  Rabelais  a  Lyon,  par  le  professeur  A.  Bertrand. 

Lyon,  A.  Storck,  1893. 

Dans  cette  intéressante  brochure,  imprimée  avec  luxe,  M.  Bertrand, 
professeur  à  la  Faculté  des  lettres  de  Lyon,  a  réuni  tout  ce  que  l'on  sait 
sur  le  séjour  de  Rabelais  dans  cette  ville.  En  1881 ,  un  chercheur  a 
découvert  dans  les  registres  de  THôtel-Dieu  le  relevé  des  sommes 
payées  à  Rabelais  pour  ses  «  gaiges  >  de  médecin  de  cet  hôpital,  et  la 
délibération  des  administrateurs  obligés  de  pourvoir  au  remplacement 
de  leur  médecin,  qui  s'était  nuitamment  enfui  à  Grenoble,  vraisembla- 
blement pour  échapper  aux  conséquences  d'une  aventure  amoureuse . 
Un  fac-similé  fort  curieux  reproduit  les  feuilles  du  registre  contenant 
le  procès-verbal  de  cette  délibération.  Un  autre  érudit  a  trouvé  que 
Rabelais  avait  inventé  deux  instruments,  l'un  pour  réduire  les  fractures 
du  fémur,  l'autre  pour  débrider  les  plaies  de  l'abdomen.  Enfin  il  existe 
dans  la  bibliothèque  municipale  de  Lyon  un  exemplaire  d'une  édition 
latine  d'Hippocrate  sur  lequel  se  trouvent  un  grand  nombre  de  notes 
marginales  de  la  main  de  Rabelais.  M.  Bertrand  a  parfaitement  mis  en 
valeur  tous  ces  documents  et  son  petit  volume,  imprimé  chez  Storck, 
charmera  à  la  fois  les  érudits  et  les  bibliophiles. 

R.  L. 


L'bnseigmement  supérieur  et  l*enseignement  technique  en 
France,  par  Paul  Melon;  2»  édition.  A.  Colin,  1893,  Paris. 

Nous  avons  déjà  signalé  la  i'®  édition  de  ce  volume  où  se  trouvent 
cataloguées  toutes  les  ressources  de  l'enseignement  supérieur  et  de 
l'enseignement  professionnel  en  France.  M.  Melon  n'appartient  pas  à 
rUniversité;  mais  il  nous  connaît  bien;  j'ajoute  qu'il  nous  observe  en 
véritable  ami,  et  fait  l'inventaire  de  nos  richesses  avec  autant  de  per- 
spicacité que  de  bienveillance.  Je  ne  puis  résister  au  plaisir  de  citer 
quelques  lignes  de  sa  nouvelle  préface  :  «  L'enseignement  supérieur, 
dit-il,  est  le  chef  de  chœur  qui  conduit  les  mouvements  de  l'ensemble  ;. .. 
cest  de  lui  que  procèdent  l'esprit  de  progrès  et  les  méthodes....  On 
bétonnera  peut-être  que  je  n'aie  point  essayé  de  dégager  de  cette 
longue  suite  de  programmes  et  d  écoles  quelques  traits  généraux  et 
les  idées  directrices  de  notre  enseignement;...  mais  il  n'aurait  pas  suffi 
de  dresser  l'inventaire  des  choses  visibles  :  il  aurait  fallu  indiquer  les 
Pi'ogrès  dans  chaque  ordre  d'enseignement,...  descendre  dans  le  détail 
^  préciser  les  différences.  Car,  sous  l'apparente  unité  de  l'enseigne- 
otent  français,  tout  n'est  point  absolument  uniforme.  »  Mais  je  m'arrête, 
^  il  faudrait  reproduire  tout  entière  cette  préface,  de  plus  de  12  pages, 
^u  moins  dois-je  signaler  le  souffle  et  l'optimisme  de  bon  aloi  qui 
"anime.  M.  Melon,  je  le  répète,  est  bienveillant;  c'est  une  condition 
pour  être  juste. 

R.  L. 
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Le  merveilleux  scientifique,  par  S.-P.  Durand  (de  Gros).  F.  Alcan, 
1894. 

Le  D*"  Durand  (de  Gros)  est  bien  connu  comme  philosophe  et  écri- 
vain. Sous  le  pseudonyme  de  Philips,  il  a  fait  connaître  en  France,  dès 
1852,  les  phénomènes  de  suggestion  hypnotique;  quarante  ans  plus 
tard,  le  professeur  Brown-Séquard,  dans  un  rapport  à  l'Académie  des 
sciences,  le  déclarait  «  un  penseur  et  un  écrivain  de  grand  mérite  ».  Le 
nouveau  livre  qu*il  publie  aujourd'hui  présente,  un  certain  intérêt.  La 
polémique  n'en  est  pas  absente;  Tauteur  attaque  Cl.  Bernard  avec 
beaucoup  de  vivacité  et  s'efforce  de  le  prendre  en  flagrant  délit  de 
plagiat  à  son  égard.  Il  reproche  également  à  M.  Pierre  Janet  de  Tavoir 
a  enseveli  dans  son  silence  »  et  de  ne  Tavoir  pas  r  arraché  à  son  obscu- 
rité 0.  N'est-ce  pas  là  une  modestie  exagérée?  et  M.  Durand  (de  Gros) 
est-il  aussi  obscur  qu'il  veut  bien  dire? 


Le  propriéittire' gérant,  Félix  Alcan. 


Coulommiera.  —  Imp.  Paul  BRODARD. 


CONTRIBUTION  A  L'ETUDE 

DES  LOCALISATIONS  MÉDULLAIRES 

DANS   LES  MALADIES  INFECTIEUSES 

DEUX  MAtADIES  EXPÉRIMENTALES  A  TYPE  SPINAL 
Par  MM.  L.  THOINOT  et  E.-J.  MASSELIN 


Le  8  décembre  1891,  nous  inoculions  un  lapin  dans  la  veine  de 
Toreille  avec  une  goutte  de  culture  virulente  de  colibacille.  Après 
un  choc  opératoire  assez  vif,  cet  animal  semblait  se  rétablir  lorsqu'au 
dix-septième  jour  une  paraplégie  avec  amyotrophie  s'établissait,  et 
ranimai  mourait  paraplégique  onze  jours  après,  soit  au  vingt-hui- 
tième jour  à  dater  de  Tinoculalion. 

Nous  cherchâmes  dès  lors  à  reproduire  de  propos  délibéré  l'inté- 
ressante paralysie  que  le  hasard  expérimental  nous  avait  fait  rencon- 
trer, et  dès  le  28  janvier  nous  instituions  avec  le  colibacille  une 
série  d'expériences  qui  devaient  se  poursuivre  au  cours  de  l'an- 
née 1892. 

Sur  ces  entrefaites,  en  février  1892,  MM.  Gilbert  et  Lion  lisaient  à  la 
Société  de  Biologie  une  note  relatant  quelques  cas  de  paralysie  expé- 
rimentale survenant  à  la  suite  d'inoculation  intra-veineuse  de  coliba- 
cille au  lapin.  Cette  note,  d'un  intérêt  capital,  contenait^  avec  la 
description  des  phénomènes  paralytiques  obtenus,  la  description  des 
lésions  médullaires  correspondantes. 

En  1892  et  1893,  à  la  suite  de  la  note  de  MM.  Gilbert  et  Lion,  la 
question  des  myélites  infectieiises  expérimentales  s*est  enrichie  des 
travaux  de  H.  G.  H.  Roger  (Annales  Pasteur,  1892  :  poliomyélite 
antérieure  par  inoculation  de  streptocoque  au  lapin);  H.  Bourges 
(myélite  aiguë  chez  un  lapin  par  inoculation  de  Térysipèlocoque); 
Vincent  (myélite  par  inoculation  du  bacille  d'Eberth,  associé  à  un 
autre  micro -organisme). 

Pour  avoir  perdu  de  sa  nouveauté,  notre  mémoire  nous  semble 
Rev.  de  méd.,  tome  XIV.  —  JUIN  1894.  29 
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cependant  apporter  une  contribution  valable  à  Tétude  de  ces  myélites 
infectieuses. 

Le  cadre  s*est  élargi  à  mesure  que  nos  expériences  se  poursuivaient  : 
à  l'infection  colibacillaire  nous  avons  ajouté  l'infection  par  le  staphy- 
locoque doré.  Une  série  expérimentale  de  62  sujets  nous  a  permis 
d'envisager  les  déterminations  médullaires  de  ces  deux  infections 
sous  leurs  aspects  cliniques  si  multiples,  et  de  placer,  en  face  de 
l'étude  symptomatique,  l'étude  des  lésions  histologiques  —  due  à 
la  compétence  et  à  l'obligeance  extrêmes  de  M.  Gorobault  —  et  la 
recherche  des  localisations  virulentes  dans  la  moelle,  causes  déter- 
minantes des  lésions  et  des  symptômes.  Ce  n'est  donc  plus  une 
paralysie  apparaissant  à  titre  de  curiosité  expérimentale,  au  cours 
d'une  infection  de  laboratoire,  que  nous  étudions,  mais  deux  infec- 
tions expérimentales  à  type  spinal  avec  l'ensemble  des  faits  clini- 
ques, anatomiques  et  biologiques  qui  s*  y  rattachent,  faits  qui  nous 
paraissent  singulièrement  suggestifs,  quant  au  rôle  des  infections  en 
pathologie  médullaire  humaine  et  au  mécanisme  de  leur  action. 


A.  —  Infection  colibacillaire. 

I 

Un  virus  entraîne  par  passages  intra-pleuraux  sur  le  cobaye,  et 
maintenu  de  la  sorte  à  un  degré  de  virulence  à  peu  près  fixe  pen- 
dant tout  le  cours  de  nos  expériences,  a  été  du  8  décembre  1891  au 
6  mai  1892  injecté  dans  la  veine  marginale  de  43  lapins. 

La  matière  d'inoculation  a  été  29  fois  la  culture  même  de  coliba- 
cille faite  avec  la  semence  prise  dans  le  cœur  de  nos  cobayes  de 
passage.  Les  doses  variaient  de  1/2  goutte  à  12  gouttes;  la  culture 
était  toujours  âgée  de  3  jours.  11  fois  nous  avons  injecté  le  résidu 
bacillaire  de  la  filtration  sur  porcelaine  de  cultures  de  même  prove- 
nance, de  même  âge,  à  des  doses  variant  de  2  à  8  gouttes.  De  l'eau 
distillée  stérile  était  ajoutée  en  quantité  nécessaire  pour  diluer. 
Trois  fois  enfin  nous  avons  inoculé  le  résidu  bacillaire  de  filtration 
sur  porcelaine  de  nos  cultures,  mais  lavé  lentement  par  10  litres 
d'eau  stérile  suivant  un  procédé  analogue,  à  quelques  variantes  de 
détail  près,  à  celui  qui  a  servi  à  MM.  Vaillard  et  Vincent  dans  leurs 
études  sur  le  tétanos.  La  dose  injectée  a  été  de  cinq  gouttes,  aux- 
quelles on  ajoutait  l'eau  nécessaire  à  la  dilution. 

Nos  inoculations  nous  ont  donné  des  résultats  que  l'on  peut 
répartir  dans  les  deux  groupes  suivants  : 
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I.  9  lapins  ont  succombé  dans  un  délai  variant  de  trois  à 
vingt-quatre  heures  avec  les  symptômes  de  c/ioc,  ou  d'intoxication 
générde  massive  décrite  par  Escherich  :  abolition  de  la  connais- 
sance, résolution  musculaire  complète,  respiration  anhélante,  poil 
hérissé,  diarrhée,  mort  rapide  :  en  somme  infection  générale 
suraiguë. 

II.  34  lapins  ont  survécu  au  choc  initial  :  tous  se  sont  paralysés  sur 
des  modes  différents,  tous  ont  fait  une  infection  générale  à  type 
sifinaly  et  c'est  à  la  description  clinique,  anatomique  et  bactériolo- 
gique de  cette  infection  que  sera  consacrée  la  presque  totalité  de 
cet  article,  après  un  rapide  aperçu  des  notions  principales  touchant. 
à  notre  sujet  dans  Tinfection  suraiguë  colibacillaire. 

II.  —  Linfection  générale  suraigvë  colibacillaire.  Symptômes^ 

lésions  et  déterminations  sur  Vaa:e  médullaire. 

Escherich  a  nettement  fait  connaître  les  traits  cliniques  et  anato- 
miques  de  cette  infection  par  la  voie  intra-veineuse. 

Nous  avons  brièvement  rappelé  ci-dessus  les  symptômes  tels  que 
nos  sujets  les  ont  présentés. 

Les  lésions  anatomiques  sont  peu  considérables  :  elles  sont  cons- 
tituées à  peu  près  uniquement  par  une  dilatation  vasculaire  généra- 
ralisée,  quelquefois  un  épanchement  séreux  intra-pleural,  et  la  réac- 
tion albumineuse  de  Turine  contenue  dans  la  vessie. 

Le  colibacille  est  présent  à  la  fois  dans  le  sang  et  dans  tous  les  vis- 
cères. Il  est  de  plus  présent,  et  c'est  là  que  nous  voulions  en  venir, 
dans  Vaxe  médullaire  :  toutes  les  fois  que  nous  l'avons  cherché  nous 
l'y  avons  trouvé  (8  fois  sur  8). 

Sa  présence  n'est  pas  d'ailleurs  indifférente,  car  (v.  le  tableau 
page  468)  il  peut  même  dans  les  quelques  heures  que  survit  l'animal 
créer  des  lésions  de  Taxe  gris  des  plus  nettes  :  tel  est  le  cas  de  notre 
sujet  n^  9  qui  mourut  en  quinze  heures,  dont  la  moelle  était  virulente 
dans  toutes  ses  parties,  et  dont  les  cellules  des  cornes  antérieures 
furent  trouvées  très  vacuolaires  par  M.  Gombault. 

III.  —  Linfection  colibacillaire  à  type  spinal.  Étude  clinique, 

anatomique,  biologique  et  histologique. 

34  de  nos  43  animaux  ont  survécu,  avons-nous  dit,  à  l'ictus  ini- 
^al,  et  tous  se  sont  paralysés,  tous  ont  fait  leur  infection  générale 
sur  un  mode  spinal  prédominant. 


i 
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Le  symptôme  paralytique  dominant  a  été  la  paraplégie  amyotro- 
phique,  mais  dans  la  grande  majorité  des  cas  la  paralysie  s'est,  dans 
la  période  ultime,  étendue  aux  membres  antérieurs  :  elle  s'est  géné- 
ralisée. 

La  cachexie  a  toujours  fait  partie  du  tableau,  se  traduisant  par  un 
amaigrissement  général,  souvent  porté  aux  limites  extrêmes; 

Divers  symptômes  associés,  analogues  à  ceux  qu'on  relève  dans 
les  myélites  aiguës  ou  subaiguês,  chez  Thomme  complétaient  le 
tableau. 

Les  groupes  cliniques  ont,  dans  celte  infection  à  type  spinal,  été 
assez  variés;  ils  dépendaient  de  l'époque  où  débutait  la  paraplégie, 
de  la  marche  plus  ou  moins  rapide  et  de  la  terminaison  de  la  maladie 
une  fois  établie. 

Les  lésions  trouvées  à  Tautopsie  ont  révélé  la  grande  part  de  l'in- 
fection générale  dans  le  processus  morbide,  part  naturellement  mas- 
quée dans  le  tableau  clinique  par  la  prédominance  des  phénomènes 
paralytiques  et  cachectiques,  et  par  la  difficulté  d'analyse  chez  les 
animaux  d'expérience. 

La  recherche  du  bacille  dans  tous  les  appareils  a  fourni  une 
notion  importante,  celle  de  la  localisation  élective  du  colibacille  dans 
l'axe  nerveux  médullaire. 

L'examen  histologique  enfin  a  permis  de  mettre  un  substratum 
anatomique  en  face  du  tableau  clinique,  d'une  part,  et  des  résultats 
de  la  recherche  biologique  dans  les  centres  nerveux,  d'autre  part. 

Telle  est  l'esquisse  générale  de  l'infection  colibacillaire  à  type 
spinal.  Nous  allons  maintenant  aborder  le  détail. 

1.  —  Analyse  des  symptômes. 

a.  La  paraplégie  amyotropiiique.  —  C'est,  nous  Tavons  dit,  le 
symptôme  dominant.  Elle  est  d'autant  plus  nette  et  d'observation 
facile  qu'elle  est  de  plus  longue  durée,  et  les  cas  de  cette  espèce 
n'ont  pas  manqué  dans  notre  série  :  ce  sont  donc  les  faits  de  cet 
ordre  que  nous  envisagerons  dans  cette  description  d'ensemble. 

La  paraplégie  s'annonce  par  un  amaigrissement  —  parfois  très 
rapide  —  des  membres  postérieurs,  une  gône  dans  les  mouvements. 
L'animal  ne  se  meut  que  malgré  lui,  si  on  le  pousse,  si  on  le  force  à 
se  déplacer.  11  saute  difficilement  et  maladroitement  du  train  de  der- 
rière, dont  les  mouvements  sont  désordonnés,  comme  ataxiques. 

Bientôt  les  membres  postérieurs  restent  immobiles,  quoi  qu'on 
fasse.  Si  dans  quelques  cas  l'animal  peut  encore  se  mouvoir,  rien  de 
plus  caractéristique  que  sa  démarche  :  il  avance  péniblement  du 
train  antérieur^  traînant  sur  le  sol  derrière  lui  ses  membres  posté- 
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rieurs  immobiles,  amaigris  à  Textrême.  Rien  ne  peut  mieux  peindre 
ce  qu'on  voit  alors  que  Texemple,  emprunté  à  la  pathologie 
humaine,  de  ces  individus,  atteints  de  paralysie  infantile  à  forme 
paraplégique,  qui  traînent  derriëro  eux  leurs  membres  inférieurs 
atrophiés  et  impuissants. 

La  paraplégie  est  toujours  amyotrophique  :  Tamaigrissement  du 
train  postérieur  de  l'animal  est  extrême  :  la  région  lombaire,  les 
cuisses,  les  jambes  sont  vraiment  squeletliques. 

Â  un  degré  plus  avancé  encore  l'animal  reste  immobile,  abso- 
lument immobile  :  sans  doute  à  ce  moment  le  train  antérieur  est  lui- 
même  atteint. 

Il  se  couche  sur  le  flanc,  les  membres  postérieurs  le  plus  souvent 
allongés  derrière  lui,  et  c'est  dans  cette  position  qu'il  finit  par  suc- 
comber. 

La  symptomatologie  de  la  paraplégie  comporte  quelques  variantes 
vn^esBantes  au  tableau  général  tracé  ci-dessus,  et  qu'il  importe  de 
signaler  brièvement. 

Le  début  se  fait  souvent  par  un  seul  des  membres  postérieurs,  et 
pendant  un  certain  temps  l'animal  progresse  en  sautant  sur  trois 
pattes. 

La  prédominance  des  phénomènes  paralytiques  dans  une  des 
''(^(niiés  du  corps  reste  d'ailleurs  très  nette  dans  certains  cas  :  on  voit 
alors  l'animal  qui  se  traîne  plus  ou  moins  péniblement,  verser  cons- 
tamment d'un  côté. 

l^rémission  dans  les  phénomènes  paralytiques  est  aussi  à  mettre 
en  relief.  Dans  un  cas  la  rémission  a  duré  jusqu'à  onze  jours.  Ces 
rémissions,  ordinairement  assez  courtes  d'ailleurs,  ont  été  fré- 
quentes dans  nos  séries  expérimentales  :  l'animal  semble  s'améliorer, 
revenir  à  un  état  de  motilité  satisfaisant;  puis  les  phénomènes 
graves  reparaissent  et  durent  jusqu'à  la  mort,  car  la  rémission  a 
toujours  été  unique, 

h.  La  paralysie  généralisée^  résultant  de  l'extension  des  phéno- 
mènes paralytique  au  train  antérieur^  n'est  pas  constante,  quoique 
relativement  fréquente. 

Les  membres  antérieurs  ne  se  prennent  que  dans  la  phase  ultimcy 
à  une  époque  voisine  de  la  mort.  Quand  l'affection  évolue  rapide- 
ment dans  son  ensemble  et  que  l'atteinte  des  membres  antérieurs 
suit  de  près  celle  des  membres  postérieurs,  précédant  elle-même 
de  très  peu  la  mort,  on  conçoit  quelle  analogie  le  tableau  prend  avec 
une  paralysie  ascendante  aiguë,  à  l'amyotrophie  et  à  la  cachexie 
près, 
c.  Cachexie.  —  Elle  est  constante,  absolue,  dans  tous  les  cas.  L'ani- 
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mal,  aa  moment  de  la  mort,  est  toujours  dans  un  état  d'amaigrisse- 
ment prononcé,  qui,  dans  les  cas  chroniques,  où  naturellement  il  est 
porté  au  maximum,  peut  atteindre  un  degré  vraiment  incroyable.  Le 
*  train  postérieur  est  d'ailleurs  la  partie  la  plus  amaigrie.  Mais  le  tronc  est 
souvent  d'une  maigreur  squelettique;  les  côtes  se  dessinent  sous  la 
peau,  se  comptant  aisément  une  à  une  à  la  vue;  les  apophyses  épi- 
neuses vertébrales  soulèvent  la  peau  du  dos. 

Le  poil  est  hérissé  :  Tanimal  refuse  toute  nourriture,  et  quelque- 
fois un  tympanisme  très  prononcé  vient  encore  ajouter  à  la  déforma- 
tion générale  du  malheureux  sujet. 

d.  Symptômes  associés.  —  Le  tableau  de  rafTeclion  comporte  un 
certain  nombre  de  symptômes,  aussi  constants  en  général  que  la 
paralysie,  et  qui  lui  donnent  un  cachet  tout  particulier. 

La  diarrhée  occupe  un  rang  important  dans  le  syndrome  :  elle  est 
un  symptôme  de  toute  l'évolution.  Elle  précède  même  quelquefois 
les  phénomènes  paralytiques,  apparaissant  dans  la  période  qui 
sépare  le  choc  opératoire  du  début  de  la  paraplégie  :  sa  fréquence 
est  très  grande  :  nous  ne  l'avons  vue  manquer  que  chez  de  très 
rares  sujets.  Rien  de  plus  simple  que  de  la  reconnaître  :  elle  souille 
abondamment  les  membres  postérieurs  du  sujet. 

LHschurie  est  aussi  un  symptôme  habituel,  plus  marqué  en  général 
vers  la  fin  :  elle  correspond  à  une  rétention  d'urine  que  nous  relè- 
verons dans  Tanatomie  pathologique. 

2.  —  Évolution  générale  et  types  cliniques. 

Tout  animal  inoculé  est  frappé  d*un  ictus,  qui,  pour  9  de  nos 
sujets,  s'est  terminé  pnr  la  mort  en  quelques  heures  ainsi  que  nous 
l'avons  dit  ci-dessus.  Si  Tanimal  survit  à  Tictus  (34/43;,  la  maladie 
prend  le  type  spinal^  suivant  divers  aspects  cliniques  que  nous  allons 
énumérer. 

a.  Paralysie  précoce  à  marche  aiguë. 

Cinq  fois  Tictus  en  se  dissipant  a  démasqué  une  paraplégie,  atro- 
phique,  et  les  cinq  animaux  ont  invariablement  succombé,  deux  en 
trois  jours,  trois  en  six  jours.  C'est  dans  ces  cas  rapides  que  Tadjonc- 
tion  ultime  de  la  paralysie  antérieure  à  l'impuissance  postérieure 
donne  l'idée  d'une  sorte  de  paralysie  ascendante  aiguè. 

b.  Paralysie  retardée  à  marche  aiguë  ou  suhaiguê. 
Vingt-neuf  fois,  le  choc  dissipé,  l'animal  parut  se  rétablir;  il  éprouvait 

un  micux-etre  sensible  qui  tantôt  paraissait  la  santé  complète,  tantôt 
était  traversé  par  une  diarrhée  incoercible,  de  mauvais  augure. 
Après  un  laps  de  temps  qui  a  varié  de  deux  jours  à  six  mois  à  dater 
de  la  disparition  des  phénomènes  graves  succédant  au  choc  opéra- 
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toire,  la  paraplégie  se  montrait,  et  l'affection  évoluait  sons  le  type 
spinal  avec  l'ensemble  des  symptômes  que  nous  avons  décrits.  L*issue 
de  la  maladie  était  différente  comme  aussi'sa  rapidité. 

Vingt  et  une  fois  Taffection  s'est  terminée  par  la  mort;  8  fois 
elle  a  eu  la  guérison  pour  issue. 

L'intervalle  qui  a  séparé  la  disparition  de  l'ictus  des  premiers 
signes  de  paraplégie  a  été  de 


2  jours 3  fois. 

3  —    2  — 

4  —    3  — 

6  —    1  — 

8  —    3  — 

9  —    1  — 

12  —    3  — 

13  —    1  — 

16  —    1  — 


17  jours 1  fois. 

-    4  — 


18  — 

19  — 
21  — 
24  — 
26  — 
35  — 

6  mois. 


Une  fois  établie,  la  paraplégie,  dans  les  21  cas  mortels,  a  duré  de 
deux  à  cinquante-deux  jours,  c'est-à-dire  a  évolué  sur  le  mode 
a\qu  ou  subaigu  :  le  détail  est  consigné  dans  le  tableau  suivant. 


2  jours  dans 3  cas. 


4 

6 

8 

9 

10 

11 

12 


2  — 

1  — 

2  — 
1  — 

1  — 

2  — 
1  — 


14  jours  dans. 

16  — 

17  — 
30  — 

32  •    —       . 

38  — 

48  — 

52  —        . 


cas. 


Les  cas  où  la  guérison  s'est  produite  ont  eu  une  durée  moyenne 
d'un  mois  environ  (25  jours  au  minimum,  55  au  maximum), 
pendant  lequel  les  symptômes  (paraplégie,  amyotrophie,  diarrhée, 
cachexie)  se  sont  montrés  exactement  au  même  taux  que  dans  les 
cas  mortels.  La  guérison  s'est  toujours  faite  sans  reliquat  :  une 
observation  prolongée  pendant  plus  d'un  an  et  demi  ne  laisse  aucun 
doute  sur  ce  point,  et  c'est  vraiment  merveille  de  voir  revenir  à  une 
bonne  santé  intégrale  des  animaux  dont  l'état  misérable  paraissait 
^  un  moment  donné  présager  tout  au  plus  quelques  heures  de  vie. 


En  terminant  la  description  de  ce  type  clinique  à  paralysie  retar- 
^e  et  à  marche  aiguë  ou  subaiguë,  évoluant  vers  la  guérison  ou 
^ers  la  mort,  il  n'est  pas  inutile  de  faire  remarquer  qu'aucune  indi" 
^ion  ne  peut  être  tirée  de  Vépoque  d'apparition  de  la  paralysie 
relativement  à  la  marche  et  à  l'avenir  de  cette  manifestation.  L'ap- 
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paritioD  plus  précoce  n'entraîne  pas  nécessairement  une  marche 
aiguë  et  fatale;  Tapparition  plus  tardive  n'entraîne  pas  forcément 
une  marche  chroniquSj  et  n'implique  pas  la  tendance  plus  marquée 
à  la  guérison. 

Voici  ce  que  nos  cahiers  nous  apprennent  à  ce  sujet. 

Les  cas  de  paraplégie^  fatale  se  déclarant  au  deuxième  jour  ont 
duré  huit  et  seize  jours;  ceux  déclarés  au  quatrième  jour  ont  duré 
quatre,  huit  et  dix  jours. 

De  trois  cas  déclarés  au  dix-huitième  jour,  Tun  a  tué  en  deux  jours, 
Fautre  en  six,  le  troisième  en  quarante-huit  jours. 

Des  cas  apparus  tardivement  :  l'un  au  vingt-sixième  jour  a  amené 

« 

la  mort  en  quatre  jours;  un  autre  au  trente-cinquième  jour  a  tué  en 
quatorze  jours;  un  autre  au  sixième  mois  en  trente  jours.  Les  deux 
cas  où  la  paraplégie  a  évolué  le  plus  vite  vers  le  terme  mortel  (deux 
jours  de  durée)  s'étaient  montrés  au  vingt  et  unième  et  au  dix-hui- 
tième jour. 

Le  début  de  la  paraplégie,  dans  les  cas  de  cette  série  à  terminaison 
heureuse,  s'est  fait  de  la  façon  suivante  : 

Au  2*  jour 1  fois.  Au    8"  jour 2  fois. 

Au  2*   —  2    —  Au  12*    —  1    — 

Au  &•    — 1     —  Au  18*    ^   i    — 

3.  —  Lésions  macroscopiques. 

L'autopsie  des  sujets  succombant  à  l'infection  colibacillaire  à  type 
spinal  révèle,  quelle  que  soit  l'époque  à  laquelle  les  sujets  ont  suc- 
combé, un  ensemble  de  lésions  portant  le  cachet  commun  de  Tin- 
fection  générale  dont  la  seule  détermination  spinale  a  été  saisissable 
pendant  la  vie.  Dans  cet  ensemble  que  nous  étudierons,  quelques 
modifications  de  détail  sont  seules  à  noter,  correspondant  au  plus 
ou  moins  de  durée  de  la  maladie. 

a.  Poumons  et  plèvres.  —  La  congestion  pulmonaire  des  bases  a 
été  constante,  à  une  exception  près  ^  Nous  avons  relevé,  outre  cette 
lésion  banale,  des  foyers  apoplectiques  limités,  en  général  superfi- 
ciels, et  affleurant  la  surface  pleurale  (3  cas);  des  blocs  d'hépatisa- 
tion  plus  ou  moins  étendus,  occupant  un  lobe  entier  ou  davantage 
encore  (8  cas). 

Vemphysème  des  parties  antérieures  a  été  noté  4  fois,  coïncidant 

1.  Cette  exception  concerne  un  animal  sacrifié,  alors  qu'il  semblait  dans  un 
état  de  cachexie  très  avancé  :  la  paralysie  amyotrophique  était  poussée  aux 
dernières  limites  dans  ce  cas. 

Les  poumons  étaient  entièrement  sains,  ce  qui  laisse  à  penser  que  les  lésions 
de  congestion  des  bases  sont  les  lésions  des  derniers  moments  de  la  vie.  peut- 
être  même  de  l'agonie. 
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avec  les  lésions  apoplectiques  ou  d'hépatisatioQ  signalées  ci-dessus. 

L'épanchement  pleural  séreux  a  été  relevé  une  fois. 

h.  Péricarde  et  cceur.  —  Un  épanchement  péricardique  séreux  a 
été  noté  7  fois. 

Une  fois  le  cœur  a  été  trouvé  mou,  flasque,  s*aplatissant  sur  la 
table,  avec  un  ventricule  droit  énorme.  Il  s'agissait  d'un  cas  aigu, 
d'une  survie  très  courte  après  le  choc  (3  jours). 

c.  Cavité  abdominale.  —  Huit  fois  nous  avons  trouvé  un  exsudât 
péritonéal  séreux,  plus  ou  moins  abondant;  une  fois  un  exsudât 
fibrino-purulent.  Dans  un  cas,  des  adhérences  molles  et  récentes 
unissaient  les  anses  intestinales. 

Le  foie  nous  a  paru  généralement  gros,  rouge  et  dur  :  nous  avons 
noté  expressément  ce  détail  dans  16  cas. 

La  rate  a  toujours  paru  de  volume  ou  normal,  ou  moindre  que  la 
normale. 

d.  Appareil  urinaire,  —  Les  reins  ont  semblé  presque  toujours 
augmentés  de  volume  (20  fois)  sans  qu'aucune  autre  altération 
macroscopique  ait  d'ailleurs  pii  être  déceléc. 

La  vessie  et  Vurine  qu'elle  contenait  ont  plus  fortement  encore 
attiré  l'attention. 

Deux  fois  seulement  la  vessie  a  été  trouvée  vide;  14  fois  elle  était 
distendue,  se  présentant  comme  un  globe  plein  de  liquide  à  l'ouver- 
ture du  ventre.  Cette  distension  était  dans  certains  cas  poussée  à  un 
degré  extrême  :  on  en  jugera  par  les  quantités  d'urine  que  nous 
avons  pu  y  recueillir. 

Une  fois  la  quantité  était  de 40  grammes. 

1  —  —                  60  — 

2  —  —                   80  — 

1  —  —                   90  — 

3  —  —                    100  — 

3  —  —                    125  — 

1  —  —                    150  — 

1  —  —                    300  — 

L'urine  exhalait  toujours  une  odeur  fétide.  Louche,  elle  laissait 
dans  le  verre  un  dépôt  muco-purulent. 

3  fois  nous  avons  pu  voir  des  calculs  phosphatiques  dans  le  bas- 
fond  vésical. 

L'albumine  a  été  constamment  trouvée  quand  elle  a  été  recher^ 
chée  (12  fois). 

La  distension  des  anses  intestinales,  la  dilatation  des  vaisseaux 
mésentériques,  et  des  phénomènes  hémorragiques  sur  lesquels  nous 
reviendrons  plus  loin,  complétaient,  dans  quelques  cas,  la  série  des 
lésions  de  la  cavité  abdominale. 
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Ajoutons  que  le  gros  intestin  était  bourré,  en  général,  de  matières 
solides. 

e.  Axe  nerveux  cérébro-apinaL  —  Jamais  la  moelle  ou  les  autres 
parties  des  centres  nerveux  ne  nous  ont  offert  la  moindre  lésion 
macroscopique  saisissable,  à  l'exception  des  déterminations  hémor^ 
ragiques  que  nous  allons  signaler  ci-dessous. 

Il  nous  faut  maintenant  mettre  en  évidence  des  lésions  curieuses 
qui  se  sont  montrées,  non  d*une  façon  constante,  mais  encore  assez 
fréquemment,  et  dont  Tintérét  est  capital  en  Tespëce.  Nous  voulons 
parler  des  foyers  de  suppuration  à  sièges  variés,  et  des  phénomènes 
hémorragiques. 

f.  Foyers  de  suppuration.  —  Nous  avons  noté  ailleurs  un  cas  de 
pleurésie  fibrino-purulente  chez  un  sujet  mort  en  huit  jours. 

Dans  le  foie  nous  avons  rencontré  4  fois  des  foyers  purulents  de 
grosseurs  variables  —  quelques-uns  miliaires  — en  général  multiples 
chez  un  môme  sujet  ;  profonds  ou  superficiels  et  ordinairement  pro- 
fonds et  superficiels  à  la  fois. 

De  ces  4  sujets  un  mort  en  vingt-trois  jours  avait  des  abcès  hépa- 
tiques à  la  surface  et  sur  la  coupe;  un  deuxième  mort  en  vingt  jours, 
des  abcès  miliaires;  la  lésion  était  la  même  chez  un  troisième  mort 
en  quatorze  jours;  le  quatrième  mort  en  douze  jours  avait  un 
abcès  hépatique  unique  de  forte  dimension. 

Abcès  costaux.  —  Voici  une  curieuse  lésion  (analogue  de  tous 
points  à  ce  qu'on  a  relevé  dans  quelques  autopsies  de  typhoïde 
humaine)  que  nous  avons  rencontrée  plusieurs  fois.  Nous  croyons 
que  son  exposé  mérite  quelques  développements  que  nous  emprun- 
tons à  nos  cahiers  de  laboratoire. 

%.  Un  lapin  inoculé  avec  quatre  gouttes  de  culture  virulente  meurt 
au  dix-huitième  jour  après  1  inoculation.  Plusieurs  côtes  à  droite  et  à 
gauche  (la  lésion  n*est  pas  absolument  symétrique)  sont,  au  niveau 
de  l'union  de  la  partie  cartilagineuse  avec  la  partie  osseuse,  entou- 
rées d'un  petit  anneau  purulent  qui  fait  saillie  en  dedans  sous  la 
plèvre  costale,  en  dehors  sous  la  peau. 

Il  existe  de  plus  un  abcès  assez  volumieux  à  gauche  dans  la  partie 
latérale  sous  la  plèvre  costale. 

^.  Un  lapin  inoculé  de  deux  gouttes  de  résidu  bacillaire  de  filtra- 
tion  non  lavée,  meurt  au  vingt-sixième  jour.  Plusieurs  côtes  à 
droite  et  à  gauche  sont  dans  la  partie  antérieure  entourées  de  petits 
foyers  purulents  limités.  Il  existe  de  plus  un  abcès  qui  soude  la  plèvre 
au  poumon  gauche  latéralement,  et  s'est  creusé  une  loge  dans  le 
poumon. 

Y*  Un  lapin  reçoit  six  gouttes  de  culture  virulente.  Il  meurt  au 
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trente  et  unième  jour.  Sous  la  pointe  du  sternum,  dans  le  médiastin 
antérieur  on  trouve  un  foyer  caséeux  de  la  grosseur  d'une  noisette. 

û.  Un  lapin  inoculé  avec  six  gouttes  de  résidu  bacillaire  meurt  en 
vingt-quatre  jours.  A  T union  des  6%  7®  et  8®  côtes  gauches  avec  le 
cartilage  on  trouve  des  abcès  formant  une  sorte  de  chapelet  saillant 
en  dedans  et  en  dehors,  rappelant  le  chapelet  rachitiqiw  par  son 
aspect  extérieur. 

6.  Un  lapin  inoculé  avec  quatre  gouttes  de  culture  virulente  meurt 
en  quatorze  jours.  Un  abcès  siège  derrière  le  sternum  et  fuse  entre 
la  plèvre  et  la  paroi  costale  à  gauche;  d'autres  abcès  se  montrent 
sous  la  plèvre  entre  cette  séreuse  qu'ils  décollent  et  les  côtes.  Ce 
même  sujet  présentait  des  abcès  hépatiques  miliaires. 

C  Un  lapin  reçoit  dans  les  veines  6  gouttes  de  culture  virulente;  il 
meurt  en  huit  jours.  On  trouve  sur  les  dernières  côtes  quatre  abcès 
en  anneau. 

7|.  Un  lapin  reçoit  cinq  gouttes  de  culture;  il  meurt  en  trente-trois 
jours.  On  trouve  un  chapelet  d'abccs  entourant  les  côtes  à  leur  partie 
antérieure  près  du  sternum,  de  Tun  et  l'autre  côté. 

Ajoutons  à  ces  lésions  la  mention  :  d*un  abcès  dans  le  médiaatin 
postérieur  chez  un  animal  mort  au  trente-septième  jour;  d'une  col- 
lection purulente  à  la  base  du  poumon  gauche  soudant  la  plèvre 
diaphragmatique  et  le  poumon  en  ce  point  chez  un  sujet  mort  au 
quatorzième  jour. 

Tel  est  le  résumé  des  phénomènes  de  suppuration  trouvés  chez 
nos  animaux,  phénomènes  parmi  lesquels  les  suppurations  thora- 
ciques  sous-pleurales,  rétro-sternales  et  péricostales  occupent  le  pre- 
mier rang  et  forment  un  curieux  ensemble  dont  la  pathogénie  est 
bien  obscure  (la  question  de  l'agent  causal,  le  colibacille  en  Vespèce^ 
inise  àpart).  On  doit  remarquer  que  ces  suppurations  existaient  sur- 
tout chez  des  sujet9  succombant  tardivement.  Peut-être  la  position 
de  ranimai  immobilisé,  les  frottements  répétés,  la  pression  jouent-ils 
un  rôle  dans  cette  singulière  localisation. 

fif.  Phénomènes  hémorragiques.  —  Nous  avons  parlé  ailleurs  des 
foyers  apoplectiques  assez  fréquents  dans  les  poumons,  et  nous  avons 
noté  la  dilatation  des  vaisseaux  mésentériques  et  intestinaux. 

Les  choses  vont  parfois  plus  loin,  car  nous  avons  chez  un  sujet 
mort  au  dix-huitième  jour  trouvé  des  plaques  ecchymoliques  du 
côlon;  nous  avons  encore  noté  une  ecchymose  sous-lombaire  derrière 
^  vessie  chez  un  lapin  guéri  et  sacrifié. 

Mais  c'est  certainement  du  côté  de  l'axe  nerveux  cérébro-spinal 
^ne  les  phénomènes  congeslifs  et  hémorragiques  acquéraient  leur 
maximum  d'intensité,  et  nous  englobons  ici  tous  les  sujets  de  nos 
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expériences,  aussi  bien  ceux  qui  ont  succombé  à  l'ictus  initial  que 
ceux  qui  ont  survécu  un  temps  plus  ou  moins  notable. 

Trois  fois  nous  avons  noté  une  dilatation  marquée  des  vaisseaux 
du  rachis,  soit  à  la  région  cervicale,  soit  à  la  région  lombaire  (sujets 
morts  en  huit  jours,  quinze  heures,  trois  jours). 

La  dilatation  des  vaisseaux  des  méninges  cérébrales  ou  rachi- 
diennes  a  été  aussi  relevée  trois  fois. 

Mais  il  y  a  quelquefois  plus  encore. 

Dans  un  cas,  chez  un  lapin  mort  au  cinquante-quatrième  jour  après 
rinoculation  de  deux  gouttes  de  culture  virulente,  nous  avons  trouvé 
un  foyer  liémorragique  méningé  reposant  sur  le  huLhe. 

Chez  un  autre  sujet  mort  en  trois  jours  après  Tinoculation  de 
deux  gouttes,  nous  avons  trouvé  une  hémorragie  méningée  céré- 
brale. 

En  résumé  les  lésions  trouvées  ont  été  : 

Épanchement  séreux  dans  les  plèvres,  très  rarement  purulent. 
Épanchement  péricardtgtie  séreux.  Pmtonite  séreuse^  plus  rarement 
fibrino-purulente  ou  plastique.  Distension  vesioa^  paralytique,  cystite 
purulente,  avec  quelquefois  graveUe  phosphatique.  Déterminaiiotis 
vasculairesy  le  plus  souvent  purement  congesiives,  sur  les  vaisseaux 
du  mésentère,  de  Tintestin  et  surtout  du  rachis  et  des  méninges, 
mais  quelquefois  allant  jusqu'à  produire  des  hémorragies  dont  le 
siège  de  prédilection  était  Taxe  nerveux. 

Dans  le  cas  de  durée  moyenne  ou  longue,  formations  de  foyers 
purulents,  quelquefois  hépatiques,  plus  ordinairement  siégeant  dans 
la  cavité  thoracique  et  siégeant  de  préférence  sous  la  plèvre  autour 
des  côtes,  derrière  le  sternum. 

4.  —  Localisations  bacillaires, 

La  recherche  du  colibacille  chez  les  sujets  succombant  à  l'infec- 
tion colibacillaire  à  type  spinal  offrait  un  grand  intérêt,  et  d'autant 
plus  grand  que  la  maladie  s'était  montrée  moins  aiguë. 

Cette  recherche  était  toujours  pratiquée  isolément  ou  conjointe- 
ment sur  le  sang,  la  rate,  les  reins,  le  foie,  l'urine  extraite  par  ponc- 
tion de  la  vessie,  et  sur  Taxe  bulbo-médullaire^. 

Le  seul  mode  employé  pour  déceler  le  colibacille  dans  les  divers 


i.  Un  procédé  des  plus  simples,  lorsqu'on  ne  yeut  pas  enlever  la  moelle  et  la 
garder  pour  l'examen  histologique,  mais  seulement  en  ensemencer  la  substance» 
consiste  à  dénuder  le  rachis  de  tous  côtés,  et  à  faire  au  couteau  flambé  et 
encore  très  chaud  des  sections  du  rachis  à  diverses  hauteurs.  La  moelle  est 
ain^i  mise  à  nu  purement,  et  la  semence  peut  être  prélevée  sur  la  surface  des 
sections  avec  une  pipette  Pasteur  ou  le  (Il  de  platine. 
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organes  a  été  rensemencement  en  bouillons,  toujours  largement  pra- 
tiqué. 

Le  micro-organisme  était  ensuite  caractérisé  par  ses  diverses  réac- 
tioDS  biologiques  et  surtout  son  action  sur  le  lait. 

Ajoutons  que  ces  recherches  étaient  faites  dans  un  délai  très  court 
et  quelquefois  même  immédiatement  après  la  mort. 

Ce  chapitre  sera  divisé  en  deux  parties  :  dans  la  première,  nous  étu- 
dierons les  localisations  colibacillaires  dans  les  divers  organes,  les 
centres  nerveux  exceptés  ;  dans  la  seconde,  les  localisations  de  l'agent 
Tiraient  dans  Taxe  bulbo-spinal. 

i*' partie.  —  o.  Le  sang  s'est  montré  rarement  virulent. 

Sur  4  lapins  morts  du  sixième  au  dixième  jour,  une  seule  recherche 
a  donné  un  résultat  positif  :  virulence,  25  p.  100. 

Sur  8  lapins  morts  du  dixième  au  vingtième  jour,  3  fois  résultat 
positif,  5  fois  résultat  négatif,  soit  virulence  :  37  p.  100. 

Sur  1  lapin  mort  au  vingt-huitième  jour,  résultat  positif;  su  r 
i  lapins  moi*ts  du  trentième  au  quarantième  jour  une  fois  résultat 
positif,  une  fois  résultat  négatif,  soit  virulence  :  50  p.  100. 

Mais  sur  5  sujets  morts  après  le  quarantième  jour,  le  colibacille 
uvait  disparu  du  sang. 

h.  Le  foie,  la  rate,  les  reins,  tantôt  contenaient  le  colibacille  et 
tantôt  non,  sans  qu'on  puisse  à  ce  sujet  donner  de  formule  précise 
poor  les  sujets  morts  du  sixième  au  quarantième  jour.  Mais  à 
partir  du  quarantième  jour  il  en  était  ici  comme  dans  le  sang  :  le 
colibacille  avait  toujours  disparu  du  foie,  de  la  rate,  des  reins. 

Nous  n'avons  qu'une  seule  exception.  Il  s'agissait  d'un  sujet,  mort 
au  soixante-sixième  jour,  qui  avait  encore  du  colibacille  dans  les 
reins. 

c.  Urine.  —  Neuf  fois  nous  avons  recherché  le  colibacille  dans 
^'urine.  Nous  l'avons  trouvé  8  fois,  et  dans  les  circonstances  sui- 
vantes : 
Un  sujet  mort  du  6^  au  10""  jour; 
Trois  sujets  morts  du  10«  au  20«  jour; 
Un  sujet  mort  du  20^  au  30«  jour  ; 
Un  sujet  mort  du  30*  au  40*  jour; 
Un  sujet  mort  au  delà  du  40"^  jour; 
Un  sujet  mort  au  7"  mois. 

Le  seul  cas  où  il  s'est  trouvé  absent  de  Turine  concerne  un 
animal  mort  au  quarante- quatrième  jour. 

Chez  tous  ces  sujets,  la  vessie  était  distendue  par  l'urine,  lou4ihe, 
iUbumineusCy  etc. 
d.  Foyers  de  suppuration.  —  La  recherche  des  micro-organismes 
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dans  les  divers  foyers  purulents  que  nous  avons  signalés  ne  nous  a 
jamais  montré  que  le  seul  colibacille  :  aucune  infection  secondaire 
n* était  donc  en  jeu  dans  ces  cas. 

e.  Nous  avons  voulu  savoir  ce  que  devenait  le  colibacille  chez  les 
sujets  guéris. 

Nous  avons  sacrifié  deux  animaux  guéris  chez  lesquels  l'afTection 
avait  duré  environ  vingt-cinq  jours  au  total  (26  et  25  exactement). 
L'un  a  été  sacrifié  aussitôt  rétabli;  Tautre  au  quatre-vingt-troisième 
jour  à  dater  de  Tinoculation. 

Ni  le  sang,  ni  les  organes,  ni  Turine  —  d'ailleurs  normale  —  ne 
contenaient  le  colibacille. 

2^ partie.  —  Localisations  du  colibacille  dans  Taxe  bulbo-spinal. 

Chez  tous  les  animaux,  à  quelques  exceptions  près,  la  recherche 
dans  Taxe  bulbo-spinal  a  été  pratiquée,  soit  exactement  '20  fois. 

Sans  aucune  exception,  quelle  que  fût  Tépoque  de  la  mort  à  dater 
de  rinoculation,  Vaxe  hulbo-médullaire  a  été  trouvé  virulent. 

Mais  si,  de  cette  formule  générale,  on  passe  à  une  détermination 
plus  précise  des  localisations  bacillaires,  on  trouve  que  les  deux 
parties  les  plus  fréquemment  habitées  par  le  colibacille  étaient  la 
moelle  lombaire  et  la  moelle  dorsale.  La  moelle  cervicale  était 
moins  fréquemment  le  siège  de  l'agent  virulent.  Quant  au  hulhe,  il 
était  encore  moins  souvent  virulent  que  la  moelle  cervicale. 

La  formule  générale  s*est  donc  trouvée  être  ceci  :  virxdence  cons- 
tante  de  Vaxe  médullaire  envisagé  en  général,  avec  prédominance 
des  localisations  bacillaires  dans  les  segments  inférieurs  de  la. 
moelle;  virulence  fréquente  mais  non  constante  du  bulbe. 

Il  est  à  noter  que  dans  notre  cas  le  plus  chronique,  celui  où 
l'animal  ne  fut  frappé  de  paralysie  fju'au  sixième  mois  à  dater  de 
rinoculation,  avec  mort  au  septième  mois,  la  moelle  était  virulente 
dans  ses  segments  dorsal  et  lombaire. 

Voici  maintenant  un  autre  fait  capital  à  mettre  en  lumière. 

L'axe  médullaire  est  le  dernier  refuge  du  colibacille,  qui  peut  ne 
subsister  que  là,  ayant  abandonne  tous  les  autres  organes  du  sujet 
infecté. 

De  cela  nous  pouvons  donner  quelques  exemples  démonstratifs  : 

1.  Un  lapin  inoculé  de  six  gouttes  de  résidu  bacillaire  non  lavé 
meurt  au  vingt-quatrième  jour.  Le  colibacille  est  vainement  cherché 
dans  le  sang,  le  foie,  les  reins.  La  moelle  est  tout  entière  virulente, 
du  bulbe  au  renflement  lombaire. 

2.  Un  lapin  meurt  au  quarante-quatrième  jour.  On  sème  sans 
succès  le  foie,  le  rein,  le  sang,  Turine.  Mais  sa  moelle  lombaire  et 
sa  moelle  dorsale  sont  virulentes. 
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3.  Un  sujet  est  tué  au  quarante-troisième  jour,  dans  un  état  de 
paralysie  et  de  cachexie  pitoyables  :  on  sème  sans  succès  le  sang,  la 
rate,  le  foie,  le  rein.  Mais  la  moelle  dorso- lombaire  est  virulente. 

4.  Un  lapin  meurt  au  cinquante-quatrième  jour  à  dater  de  l'inocu- 
lation. Le  colibacille  a  disparu  du  sang,  du  foie,  du  rein.  La  moelle 
dorso- lombaire  est  virulente. 

5.  Un  sujet  est  pris  de  paralysie  sir  mois  après  Vinoculation.  Sa 
santé  était,  sauf  le  choc,  restée  parfaite  depuis  Tinoculation.  Il  meurt 
on  mois  après  :  seule,  absolument  seule,  la  moelle  dorso-lombaire 
contient  le  coli  qui  était  resté  vivant  sept  mois  dans  cet  organe. 

Les  deux  cas  ci-après  relatés  sont  la  contre-partie  de  ce  qu'on 
vient  de  lire  :  les  sujets  guéris  ont  éliminé  le  colibacille  de  leur 
moelle,  comme  des  autres  parties  de  leur  économie. 

1.  Un  lapin  inoculé  de  2  gouttes  de  culture  virulente  demeure 
paralysé  vingt-cinq  jours.  Il  guérit  et  est  sacrifié  en  pleine  santé  au 
quatre-vingt-troisième  jour  à  dater  de  Tinoculation  :  pas  une  partie  de 
Taxe  bulbo-spinal  ne  renferme  le  coli  qui  avait  d'ailleurs  disparu 
aussi  de  ses  autres  organes,  nous  Tavons  dit. 

2.  Un  lapin  inoculé  de  2  gouttes  de  culture  virulente  se  rétablit 
après  vingt-six  jours  et  est  sacrifié  peu  après.  Rien  dans  la  moelle 
comme  dans  les  autres  organes. 

5.  —  Étude  histologique  par  Af.  A.  Gomhault. 

Lésions  microscopiques  de  l'axe  hulbo-médullaire.  —  Dix-sept 
moelles  ont  été  examinées,  et  Ton  trouvera  page  468  le  tableau  qui 
résume  la  provenance  de  ces  moelles  en  même  temps  que  les  lésions 
que  l'examen  y  a  révélées. 

De  ces  17  moelles,  2  seulement  n'appartiennent  pas  à  la  série  des 
animaux  succombant  à  Tinfection  à  type  spinal  :  il  s'agit  en  effet  de 
sujets  enlevés  en  quinze  ou  vingt-quatre  heures  par  l'infection 
suraiguê.  Nous  les  maintenons  ici  néanmoins  pour  ne  pas  scinder 
une  étude  d'ensemble. 

Parmi  les  15  autres  moelles,  une  provenait  d'un  sujet  sacrifié  le 
8  février  1893,  alors  que  depuis  plus  de  sept  mois  il  était  guéri  d'une 
paraplégie  atrophique  qui  Tavait  réduit  à  l'état  le  plus  pitoyable. 

Toutes  les  moelles,  à  l'exception  de  celle  du  sujet  sacrifié  après 
guérison,  étaient  lésées  :  la  lésion  de  la  moelle  est  donc  constante  et 
ne  diffère  d'un  cas  à  Tautre  que  par  son  intensité. 

a.  Substance  grise.  —  Quand  on  examine  la  coupe  transversale 
d'une  de  ces  moelles,  après  coloration  par  le  picro-carmin,  on  cons- 
tate dans  les  points  où  la  lésion  est  intense,  que  la  substance  grise, 
aussi  bien  dans  la  corne  postérieure  que  dans  la  corno  antérieure, 
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ne  présente  pas  son  aspect  habituel.  Elle  est  plus  colorée,  mais  sur- 
tout moins  translucide,  plus  homogène  ;  les  cellules  nerveuses  et  les 
faisceaux  de  fibres  ne  s'y  distinguent  plus  comme  à  l'état  normal. 
En  employant  un  grossissement  un  peu  plus  fort,  on  constate  que  cet 
aspect  particulier  est  dû  en  grande  partie  à  ce  que  Taire  grise  est 
parsemée  d'innombrables  vacuoles ,  les  unes  volumineuses ,  les 
autres,  et  c'est  de  beaucoup  le  plus  grand  nombre,  de  très  faibles 
dimensions.  GellesHci  sont  surtout  abondantes  dans  les  régions  cen- 
trales, et  au  voisinage  des  commissures,  en  sorte  que  la  substance 
grise  prend  sur  ces  points  l'aspect  d'un  véritable  tissu  réticulé. 

Il  est  malaisé  de  déterminer  le  siège  précis  de  toutes  ces  vacuoles. 
Mais  comme  on  peut  s'assurer,  soit  par  l'examen  des  coupes,  soit  à 
l'aide  des  dissociations,  qu'elles  occupent  sûrement  les  cellules  ner- 
veuses et  les  prolongements  de  ces  cellules,  il  est  permis  de  penser 
qu'elles  sont  développées  primitivement,  sinon  exclusivement  aux 
dépens  des  éléments  nobles,  et  non  aux  dépens  de  la  névroglie. 

En  ce  qui  concerne  les  grandes  cellules  nerveuses  des  cornes  anté- 
rieures, on  constate  qu'elles  peuvent  être  modifiées  de  trois  façons 
différentes  : 

1"^  Les  unes  sont  vactiolaires.  Tantôt  les  vacuoles  sont  discrètes, 
et  creusent  seulement  le  protoplasma  d'encoches  marginales  ;  tantôt 
les  vacuoles  sont  très  nombreuses,  et  la  cellule  est  transformée  en 
une  véritable  cellule  en  bois  de  cerf;  tantôt  enfin  il  existe  une  grosse 
vacuole  centrale  qui  refoule  excentriquement  le  protoplasma  et  le 
noyau,  quand  celui-ci  se  voit  encore.  L'état  du  noyau  est  du  reste 
très  variable,  et,  quel  que  soit  l'aspect  de  la  cellule,  il  est  souvent 
complètement  invisible. 
2®  D'autres  sont  vitreuses,  la  cellule  a  conservé  en  grande  partie 

sa  forme,  mais  son. protoplasma  est  devenu  homogène  et  réfringent; 

le  noyau  est  indistinct. 
3^  D'autres  enfin  sont  arrondies,  et  semblent  avoir  augmenté  de 

volume;  mais  le  protoplasma  n'est  plus  représenté  que  par  des  gra^ 

nulations  clairsemées,  tandis  que  le  noyau  peut  être  encore  visible, 

ou  avoir  complètement  disparu. 
Transformation  va^cuolaire,  vitreuse  et  granuleuse  :  tels  sont  donc 

les  trois  aspects  sous  lesquels  se  présentent  les  cellules  altérées. 

Les  prolongements  de  ces  cellules  subissent  les  mômes  altérations  : 

ils  sont  devenus  très  fragiles  et  sur  les  dissociations  on  ne  les  obtient 

qu'à  grand'peine  et  toujours  très  incomplets. 
Les  divers  résultats  qui  viennent  d'ôtro  consignés  ont  été  contrôlés 

par  l'emploi  de  divers  autres  réactifs.  L'acide  osmique  et  la  méthode 

de  Pal  ont  permis  de  constater  la  grande  diminution  des  fibres  à 
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myéline  dans  l'intérieur  de  la  substance  grise.  Le  procédé  de  Golgi 

n  a  malheureusement  fourni  que  des  résultats  incertains.  Il  eût  été 

intéressant,  mais  il  a  été  impossible,  de  déterminer  avec  certitude 

Vétat  de  la  névroglie.  On  peut  affirmer  toutefois  que  s'il  existe  une 

i  lésion  du  tissu  interstitiel,  elle  consiste  dans  une  transformation 

i  vacuolaire  et  ne  diCFere  pas  au  point  de  vue  morphologique  de  celle 

qui  frappe  les  éléments  nerveux  proprement  dits.  Nulle  part  on  ne 

constate  d'accumulation  de  cellules  migratrices,  nulle  part  il  n*y  a 

trace  de  multiplication  des  cellules  fixes. 

Les  parois  des  vaisseaux  sanguins  ne  sont  ni  épaissies,  ni  plus 
riches  en  noyaux  que  d'habitude. 

L*état  de  la  vascularisation  est  variable.  Sur  certaines  moelles, 
Ja  substance  giise  est  légèrement  congestionnée,  mais  c'est  là  l'ex- 
ception. Le  plus  habituellement,  le  réseau  capillaire  est  moins  appa- 
rent qu'à  l'état  normal  et  le  calibre  des  vaisseaux  plutôt  rétréci. 
Souvent  ces  vaisseaux  sont  remplis  sur  une  certaine  longueur  par 
on  coagulum  hyalin. 

On  rencontre  enfin,  bien  que  rarement,  de  petits  foyers  hémorra- 
giques péri-vasculaires. 

b.  Substance  blanche.  —  Tandis  que  la  substance  grise  est  frappée 
dans  tous  les  cas,  il  n'en  est  plus  tout  à  fait  de  même  pour  la  sub- 
stance blanche.  Celle-ci  est  cependant  fréquemment  intéressée, 
9  fois  sur  17,  c'est-à-dire  dans  près  de  moitié  des  observations. 
La  lésion  consiste  principalement  dans  le  gonflement  des  cylindres 
axiles.  Les  dissociations  montrent  que  ce  gonflement  est  monili- 
forme  et  s'accompagne  de  vacuoles  creusées  sur  le  bord  ou  au  centre 
même  du  filament.  Sur  les  coupes  transversales  traitées  par  le 
carmin,  le  cylindre  gonflé  se  présente  sous  des  aspects  assez  varia- 
hlcs.  Tantôt  c'est  un  disque  homogène  et  régulier  beaucoup  plus 
gros  qu'un  cylindre  normal;  parfois  ce  disque  est  pâle  et  difficile  à 
voir,  tantôt  au  contraire  il  a  fixé  le  carmin  avec  une  très  grande 
énergie.  Sur  d'autres  points,  le  cylindre  coupé  prend  Taspect  d'une 
sphère  grenue,  mûriforme,  les  granulations  étant  très  pâles  ou  au 
contraire  très  vivement  colorées.  Dans  un  autre  type  le  cylindre  est 
creusé  dans  les  parties  centrales  qui  paraissent  vides  tandis  que  la 
substance  colorée  rose  ou  rouge,  homogène  ou  grenue,  est  rejetée 
excentriquement  et  forme  un  anneau  ou  un  croissant  plus  ou  moins 
long,  d'épaisseur  variable.  Dans  un  grand  nombre  de  tubes,  la  gaine 
de  myéline  est  modifiée,  surtout  dans  sa  partie  interne  qu'il  est  par- 
fois difficile  de  distinguer  du  cylindre-axe  tuméfié. 

Les  préparations  obtenues  sur  des  portions  de  moelle  traitées  par 
J'acide  osmique  et  les  coupes  colorées  à  l'hématoxyline  de  Weigert 
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font  très  bien  ressortir  cette  lésion  de  la  myéline  et  montrent  qu'elle 
s*est  produite  sur  beaucoup  de  points  où  le  cylindre-axe  n*e$t  nul- 
lement tuméfié. 

Cependant,  dans  aucun  cas  la  moelle  ne  renferme  de  corps  granu- 
leux. La  recherche  de  ces  corps  a  été  faite  par  dissociations  soit  à 
Tétat  frais,  soit  après  un  certain  temps  de  séjour  dans  le  bichromate, 
et  il  est  permis  d'affirmer  leur  absence  aussi  bien  dans  la  substance 
grise  que  dans  la  substance  blanche. 

Pas  plus  que  les  cornes  grises,  les  faisceaux  blancs  ne  sont  le 
siège  de  lésions  du  tissu  interstitiel,  ou  des  parois  des  vaisseaux. 

Envisagées  au  point  de  vue  de  leurs  modes  de  distribution  et  de 
leur  intensité,  les  lésions  médullaires  donnent  lieu  aux  remarques 
suivantes  : 

Il  n*y  a  pas  parallélisme  nécessaire  entre  l'état  de  la  substance 
grise  et  celui  de  la  substance  blanche  :  la  première  peut  être  profon- 
dément altérée  alors  que  les  faisceaux  blancs  sont  presque  indemnes. 
Le  plus  souvent  cependant,  à  une  substance  grise  très  malade,  cor- 
respondent de  grosses  lésions  de  la  substance  blanche. 

Les  lésions  sont  d'habitude  disséminées,  il  n'y  a  pas  de  foyers 
véritables.  Les  cylindres  hypertrophiés  sont  intimement  mélangés 
à  ceux  qui  sont  d'aspect  normal,  et  on  trouve  des  cellules  saines  à 
côté  d'autres  qui  sont  vacuolaires,  vitreuses  ou  granuleuses.  L'hyper- 
trophie des  cylindres  occupe  plus  spécialement  les  cordons  anté- 
rieurs et  la  périphérie  de  la  moelle,  mais  il  n'y  a  rien  là  d'exclusif 
et  bien  souvent  on  en  rencontre  en  grand  nombre  dans  les  cordons 
latéraux  et  postérieurs. 

Les  lésions  occupent  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  mais  sont  plus 
marquées  au  niveau  des  renflements  et  surtout  du  renflement  lom- 
baire. Toutefois  cette  prédominance  est  loin  d'être  constante  et  on 
doit  signaler  en  particulier  le  cas  n"*  1,  où  le  renflement  cervical  est 
de  beaucoup  le  plus  altéré,  alors  que  cependant  la  paralysie  avait 
débuté  par  les  membres  postérieurs. 

c.  Méninges  spinales,  —  Les  méninges  spinales  sont  saines,  on  n'y 
constate  ni  infiltration  embryonnaire,  ni  vascularisation  anormale. 
Les  artères  spinales  antérieures  et  postérieures  renferment  assez  sou- 
vent un  coagulum  hyalin,  autour  duquel  les  leucocytes  se  sont  agglo- 
mérés. Mais  la  paroi  du  vaisseau  est  toujours  normale  et  le  coa- 
gulum n'est  jamais  oblitérant. 

d.  Bulbe  rachidieny  cervelet,  —  Le  bulbe  rachidien  examiné  dans 
neuf  cas  a  été  trouvé  normal.  L'aspect  des  tubes  nerveux  et  des  cel- 
lules contraste  avec  celui  que  présentent  les  mêmes  éléments  dans 
la  moelle. 
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Aa  contraire,  dans  les  parties  du  cervelet  quiattiennent  aux  bulbes 
examinés,  les  cellules  nerveuses  creusées  de  vacuoles  sont  très  nom- 
breuses. 

e.  Racines  rachidiennes.  —  Les  racines  rachidiennes  sont  habi- 
tuellement saines.  Dans  trois  cas  cependant  où  la  substance  de  la 
corne  antérieure  était  particulièrement  atteinte,  on  a  rencontré  dans 
les  racines  antérieures  quelques  cylindres  hypertrophiés. 

f.  Ganglions  rachidiens,  —  Les  ganglions  rachidiens  sont  nor- 
maux. 

Si,  après  avoir  exposé  les  lésions  histologiques  de  la  moelle  d'une 
façon  générale,  nous  en  mettons  le  détail  sommaire  en  face  de 
chacun  des  cas  sur  lesquels  ils  ont  porté,  nous  obtenons  le  tableau 
suivant. 

Deux  remarques  générales  s^appliquent  à  ce  tableau  : 

a.  Nous  y  voyons  qu'il  n'y  a  pas  de  rapport  nécessaire  entre  Tin- 
tensilé  de  la  lésion  et  la  forme  clinique  de  la  maladie  expérimentale. 

h.  Un  fait  des  plus  intéressants  est  l'intégrité  absolue  à  l'examen 
histologique  de  la  moelle  du  sujet  28,  sept  mois  et  demi  après  la 
guérison  d^une  paralysie  atrophique  aussi  prononcée  que  possible. 

Lésions  des  nerfs  périphériques.  —  Les  nerfs  périphériques  pris 
au  niveau  des  troncs,  aussi  bien  que  dans  la  profondeur  des  muscles^ 
ont  toujours  été  trouvés  parfaitement  normaux. 

Lésions  des  muscles.  —  Après  la  moelle,  ce  sont  les  muscles  qui 
présentent  les  modifications  les  plus  importantes  et  les  plus  cons- 
tantes '.  Ils  ont  subi  une  atrophie  notable,  généralisée,  bien  qu'un 
^  plus  accentuée  au  niveau  du  train  posténeur,  La  cuisse  et  la 
jambe  gauche,  dans  un  cas,  ne  pesaient  que  60  grammes,  alors  que 
les  mêmes  parties,  prises  sur  un  lapin  normal  à  peu  près  de  môme 
igeet  de  même  taille,  pesaient  110  grammes;  on  peut  assurément, 
surtout  étant  donnée  la  généralisation  de  cette  atrophie,  chercher 
à  l'expliquer  par  la  cachexie,  mais  on  doit  faire  remarquer  qu'elle 
a  été  rencontrée  sur  des  animaux  morts  après  avoir  été  paralysés 
seulement  pendant  un  petit  nombre  de  jours  :  il  est  donc  assez  dif- 
ficile de  la  considérer  dans  tous  les  cas  comme  une  atrophie  pure- 
inent  marastique.  Histologiquement  on  constate  une  réduction  de 
>'oiame  portant  d'habitude  sur  toutes  les  fibres  musculaires,  mais 
(lui  cependant,  dans  deux  cas,  était  nettement  fasciculaire.  Les 
lésions  dégénératives  font  à  peu  près  complètement  défaut.  Si  on 

^^cepte  celles  en  très  petit  nombre  qui  ont  subi  la  transformation 


tll  a  été  fait  rezamen  des  muscles  sur  sepl  sujets  (n*"  1,  12, 13, 14, 19,  20,  21. 
^'  tableau  pour  les  détails  sur  ces  siigets). 
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vitreuse^  toutes  les  autres  ont  conservé  très  nette  leur  striation.  Mais 
les  noyaux  situés  dans  l'intérieur  du  sarcolemne  ont  certainement 
augmenté  de  nombe,  et,  d'autre  part,  le  tissu  interstitiel  a  certaine- 
ment augmenté  d'épaisseur. 

Lésions  du  foie  et  du  rein,  —  Le  foie  n'a  été  examiné  qu'une  fois 
sur  un  sujet  (n»  20),  tué  au  quarante-neuvième  jour  à  dater  de  l'ino- 
culation et  au  quatorzième  de  sa  paralysie.  Il  était  normal. 

Les  reins  ont  été  examinés  trois  fois  (sujets  n°'  15, 16, 20).  Dans  un 
cas  seulement  (n"*  20)  le  rein  était  manifestement  altéré,  au  niveau 
du  labyrinthe.  Le  calibre  des  tubes  contournés  était  élargi;  les  cel- 
lules de  revêtement  étaient  aplaties  et  sur  de  larges  étendues  leurs 
noyaux  ne  fixaient  plus  les  matières  colorantes.  Les  deux  autres  cas 
concernent  un  sujet  mort  en  trois  heures  et  un  sujet  mort  en  qua- 
torze jours,  au  huitième  de  sa  paralysie  ^ 

IV.  —  Des  formes  morbides  et  de  V évolution  de  V infection  colibacillaire 
intra-veineuse  suivant  la  dose  et  la  matière  inoculées. 

Rappelons  sommairement  que  vingt*neuf  fois  nous  avons  injecté 
dans  les  veines  de  nos  sujets  la  culture  virulente  de  colibacille, 
onze  fois  le  résidu  de  la  filtration  sur  porcelaine,  et  trois  fois  ce 
même  résidu  lavé  lentement,  c'est-à-dire  vingt-neuf  fois  la  culture 
avec  sa  toxine,  onze  fois  la  culture  débarrassée  grossièrement  de  sa 
toxine  et  trois  fois  cette  même  culture  débarrassée  plus  complète- 
ment, mais  non  entièrement  à  beaucoup  près,  de  sa  toxine. 

Dans  les  deux  premières  séries,  les  doses  ont  été  singulièrement 
variables  :  de  1/2  à  douze  gouttes  et  de  deux  à  huit  gouttes.  Dans  la 
troisième  série  la  dose  a  toujours  été  de  cinq  gouttes.  Nos  animaux 
nous  ont  fourni  les  résultats  suivants  : 

Neuf  ont  succombé  au  choc  opératoire  ;  ou  si  l'on  veut  à  l'infection 
saraiguê;  cinq  ont  fait  une  maladie  à  type  spinal  et  à  paralysie  pré- 
coce, marchant  rapidement  et  fatalement  vers  la  mort; 

Trente-quatre  ont  fait  une  maladie  à  type  spinal  et  à  paralysie 
retardée  évoluant  ensuite  sur  les  modes  aigu  ou  subaigu,  et  condui- 
sant à  la  mrOrt  ou  la  guénson.  On  peut  admettre  que  l'infection 
suraiguê  représente  la  forme  la  plus  grave;  la  paralysie  retardée 
se  terminant  par  la  guérison,  la  forme  la  moins  grave  ;^  les  intermé- 
diaires sont  constituées,  par  ordre  de  gravité  décroissante,  par  la 
paralysie  précoce  fatale  et  la  paralysie  retardée  mortelle  aiguë,  puis 
subaigué. 

1.  Cest-à-dire  un  de  ceux  chez  lesquels  on  a  trouvé  une  urine  albumineuse  et 
tiruknU,  Ce  n'est  pas  le  premier  exemple  de  rein  sain  avec  élimination  de 
bactérie»,  dans  les  maladies  inrectieuses. 
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£xiste-t-il  une  relation  entre  le  plus  ou  moins  de  gravité  de  la 
maladie  ei^périmentale  colibacillaire  et  la  virulence  de  la  matière 
inoculée  d'une  part,  les  doses  injectées  d'uue  même  matière  d'autre 
part?  C'est  là  une  intéressante  question  de  pathologie  générale  que 
nos  séries  expérimentales  devaient  nous  faire  envisager. 

1.  Les  trois  sujets  inoculés  avec  le  résidu  bacillaire  lavé  ont  tous 
fait  une  paralysie  retardée  terminée  par  la  guérison. 

Quant  aux  onze  sujets  inoculés  avec  le  résidu  bacillaire  non  lavé 
et  aux  vingt-neuf  inoculés  avec  la  culture  virulente,  il  n'y  a  aucune 
différence  s aisissable  dans  les  résultats  qui  ont  suivi  leur  inoculation. 
Les  sujets  traités  par  ces  manières  d'inoculation  ont  offert  toutes  les 
formes  de  l'infection  depuis  Vinfection  suraigrué,  jusqu'à  la  paralysie 
retardée  avec  guérison. 

Si  nous  ajoutons  que  sept  animaux,  inoculés  avec  le  produit  de 
ôltralion  de  cultures  colibacillaires  (toxine)  à  la  dose  de  deux  à  huit 
gouttes,  ont  résisté,  ne  présentant  qu'un  choc  très  léger,  nous  pour- 
rons constituer  toute  une  série  expérimentale  où  la  matière  inoculée  a 
été  successivement  la  toxine,  le  colibacille  plus  ou  moins  débarrassé 
de  sa  toxine  et  le  colibacille  avec  sa  toxine  intégrale. 

A  la  toxine  seule  ne  répond  aucune  forme  morbide  durable,  autant 
du  moins  que  nos  expériences  à  doses  faibles  ont  de  signification. 
Au  virus  accompagné  de  peu  de  toxine  répondent  des  formes  médul- 
laires peu  graves.  Au  virus  accompagné  de  toute  sa  toxine  ou  d'une 
partie  encore  notable  de  celle-ci,  répondent  toutes  les  formes  de  l'in- 
fection, depuis  Vinfection  suraiguë  jusqu'à  la  paralysie  retardée 
curable. 

2.  La  question  de  dose  est  en  pathologie  générale  d'une  grande 
importance. 

Quelle  solution,  en  l'espèce,  lui  ont  donnée  nos  séries  expérimen- 
tales? 

Sans  entrer  dans  de  longs  détails,  nous  dirons  que,  dans  les  deux 
séries  expérimentales  d'injection  avec  la  culture  virulente  et  le  résidu 
bacillaire  non  lavé^  la  dose  n'a  joué  qu'un  rôle  relativement  effacé. 
D'une  façon  générale  les  formes  étaient  plus  rapides  et  comportaient 
moins  de  cas  curables  avec  des  inoculations  fortes;  mais  on  retrou- 
vait également  l'infection  suraiguë  et  les  cas  à  paralysie  retardée 
curable  aux  extrêmes  de  la  série  des  doses  injectées. 

B.  —  Infection  staphylococcique  {Staphylococcus  aureus), 

19  lapins  ont  reçu  dans  la  veine  marginale  de  l'oreille  une  culture 
virulente  de  staphylocoque  doré  :  10  lapins  le  4  octobre  1892  (doses 
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yariant  de  4  à  20  gouttes);  9  lapias  le  11  octobre  (doses  de  2  à 
6  gouttes). 

11  lapins  ont  succombé  à  bref  délai  à  Tinfection  générale;  la 
mort  est  survenue  entre  quinze  heures  et  trois  jours,  délai  maximum. 

7  lapins  ont  survécu  à  rictus  et  ont  fait  une  paralysie  de  durée 
variable,  mortelle  dans  6  cas,  curable  dans  un. 

1  lapin  enfin  a  été  peu  impressionné  par  l'inoculation,  et  s'est 
remis  rapidement.  Nous  avons  donc  ici,  comme  pour  le  colibacille, 
rinfection  suraiguë,  et  Tinfection  à  type  spinal,  permettant,  avec  une 
survie  plus  longue,  le  développement  des  symptômes  paralytiques. 

L  —  L'infection  générale  staphylococcique  suraiguè.  SymptômeSj 
lésions  et  déterminations  sur  Vaxe  médullaire. 

Les  symptômes  sont  des  plus  restreints  :  stupeur,  hérissement, 
pelotonnement  en  boule,  refus  de  toute  nourriture,  issue  rapide. 

A  l'autopsie,  lésions  généralisées  :  dilatation  vasculaire  générale; 
péritonite  séreuse  ;  hypertrophie  splénique  et  hépatique;  reins  gros 
et  renfermant  des  infarctus  hémorragiques  plus  ou  moins  nom- 
breux, urine  albumineuse;  congestion  pulmonaire;  pleurésie  séro- 
sanguinolente. 

Le  microbe  est  partout  :  dans  le  sang,  dans  tous  les  viscères;  il 
est  de  plus  toujours  présent  dans  Vaxe  médullaire, 

La  moelle  d'aucun  lapin  de  cette  catégorie  n*a  été  soumise  à 
Texamen  histologique. 

II.  —  L'infection  staphylococcique  à  type  spinaL  Symptômes^ 
lésions^  recherches  biologiques  et  histologiques, 

L*animal,  dans  les  7  cas  qui  forment  cette  catégorie,  se  réveillait  eu 
douze  ou  vingt-quatre  heures  du  premier  choc.  Il  se  paralysait  dans 
UQ  délai  très  court  :  une  seule  fois  la  paralysie  n'est  survenue  qu'au 
douzième  jour.  La  paralysie  affecte  le  type  généralisé^  à  début  posté- 
rieur, à  rapide  extension  vers  les  membres  antérieurs.  La  tôte  se  pre- 
nait aussi,  et  retombait  ballante  lorsqu*on  venait  à  la  soulever;  nous 
&vons  aussi  vu  dans  un  cas  la  paralysie  des  oreilles. 

L'amyotrophie  du  train  postérieur  était  toujours  accusée,  acqué- 
rant un  degré  extrême  dans  les  cas  chroniques. 

La  cachexie^  la  diarrhée,  l'ischurie,  complétaient  le  tableau.  La 
terminaison,  6  fois  sur  7,  a  été  la  mort,  survenue  dans  le  délai  de 
4, 9, 13, 15,  23  et  48  jours.  Un  cas  seulement  a  guéri  :  la  paralysie 
a  duré  dix  jours  chez  ce  sujet. 

Les  lésions  révélaient  Tinfection  générale  :  elles  étaient,  à  quel- 
ques traits  près,  celles  qu'on  trouve  dans  les  cas  aigus. 

L'autopsie  d^un  sujet  inoculé  le  11  octobre  avec  4  gouttes  de  cul- 
ture, mort  en  quinze  jours  avec  phénomènes  paralytiques  gêné- 
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ralisés,  résume  toute  la  série  des  lésions  observées  chez  les  cinq 
autres  sujets. 

Â  l'ouverture  du  corps,  on  voyait  une  dilatation  vasciUaire  géné- 
rale; Yahdomen  contenait  une  notable  quantité  de  sérosité. 

La  vessie,  colossalement  distendue,  occupait  la  moitié  de  la  cavité 
abdominale  en  hauteur;  elle  contenait  un  mélange  d'urine  et  de  pus 
évalué  à  215  grammes. 

Les  reins  étaient  hypertrophiés  et  la  coupe  y  montrait  des 
infarctus  hémorragiques. 

Les  plèvres,  le  péricarde  contenaient  un  épanchement  assez  abon- 
dant. 

Les  poumons  étaient  congestionnés.  Il  y  avait  un  abcès  sous- 
cutané  à  la  cuisse;  une  arthHte  tibio-fémorale  suppurée. 

Enfin  la  région  cervicale  du  rachis  contenait  du  sang,  et  un  caillot 
reposait  sur  le  bulbe. 

Les  recherches  biologiques  montraient  le  bacille  presque  toujours 
présent  dans  les  viscères  :  foie,  rate,  reins,  et  dans  l'urine,  aussi  bien 
que  dans  le  sang. 

Quant  aux  recherches  biologiques  faites  sur  Taxe  médullaire,  elles 
ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Recherches  dans  6  cas;  résultats  positifs  6  fois  :  virulence  de  la 
moelle  dorso-lombaire,  de  la  moelle  cervicale  constante;  virulence 
du  bulbe  4/6. 

Les  lésions  histologiques  sont  celles  mêmes  qui  ont  été  exposées  à 
propos  de  Tinfection  colibacillaire,  car  les  résultats  exprimés  par 
M.  Gombault,  dans  la  note  que  nous  avons  reproduite,  s'appUquaient 
au  total  à  22  sujets  :  17  infectés  par  le  colibacille,  5  par  le  staphylo- 


NUMÉROS 

DOSES 

DURÉE 

RESULTATS  SOMMAIRES 

DBB 

DE  l'examen  BI9T0LO0IQUB 

D^nVOCULATION 

DB  l'affection 

SUJETS 

DE  LA  MOELLE 

26 

10  goutles. 

48  jours. 

Cellules  malades.  Nombreux  tubes 
hypertrophiés. 

22 

4  gouttes. 

13  jours. 

Cellules  très  malades.  Tubes  hypertro- 
phiés très  nombreux. 

24 

15  gouttes. 

23  jours. 

Cellules  très  malades.  Tubes  hyper- 
trophiés très  nombreux,  surtout  en 
avant  et  aussi  dans  le  cordon  pos- 
térieur. 

23 

2  gouttes. 

9  jours. 

Cellules  très  malades.  Tubes  hypertro- 
phiés assez  nombreux. 
Cellules  très  malades.  Vaisseaux  assez 

25 

4  gouttes. 

15  jours. 

apparents  dans  la    substance  grise. 

Nombreux  tubes  hypertrophiés. 
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coque  :  lésions  des  cellules  dans  la  substance  grise  et  des  tubes  dans 
la  substance  blanche;  intégrité  des  ner&  périphériques. 

Le  tableau  ci-avant  résume  pour  le  staphylocoque,  comme  nous 
l'avons  fait  pour  le  colibacille,  les  lésions  et  Thistoire  des  sujets  dont 
la  moelle  a  été  examinée. 

C.  —  Résumé  général  et  conclusions. 

Deux  viros  bien  déterminés,  le  colibacille  et  le  staphylocoque  doré,, 
injectés  dans  la  veine  marginale  de  l'oreille  de  62  lapins,  ont  tantôt 
tué  l'animal  dans  un  court  délai,  tantôt  créé  infaiUihlement^  si 
l'animal  survivait,  un  état  paralytique  et  amyotrophique,  seulement 
borné  aux  membres  postérieurs,  ou  s'étendant  avec  plus  ou  moins 
de  rapidité  aux  membres  antérieurs. 

Cette  impuissance  motrice  avec  cUrophie  était  la  note  dominante 
du  tableau  clinique,  la  seule  qui  traduisit  extérieurement,  avec  une 
cachexie  profonde  et  quelques  symptômes  secondaires,  l'infection 
subie  par  l'animal  :  d'où  le  nom  que  nous  avons  proposé  pour  ces 
fiaits  :  infection  coMadUaire  et  staphylococcique  à  type  spinal. 

Le  type  spinal,  né  sous  l'influence  de  doses  variées  des  deux 
agents  virulents,  se  présentait  sous  divers  aspects  cliniques.  Tantôt 
la  paralysie  s'établissait  d'emblée,  se  généralisait  vite  et  emportait 
les  animaux  comme  le  fait  à  peu  près  la  maladie  de  Landry. 

Tantôt  l'afiTection  incubait  un  temps  variable,  et  une  fois  déve- 
loppée marchait  rapidement  ou  permettait  une  survie  d'un  mois 
et  plus. 

«  L'incubation  variable  a  atteint  des  limites  si  larges  dans  quelques 
cas  (six  mois  dans  un  exemple)  que  le  souvenir  de  l'infection  causale 
était  bien  affaibli.  Sans  cette  anamnëse  lointaine  on  eût  dit  une  myé- 
Ute  spontanée,  ou  du  moins  de  cause  insaisissable. 

Toujours  très  grave,  souvent  mortelle,  l'affection  spinale  a  guéri 
cependant  dans  une  largo  mesure,  et  dans  des  conditions  qui  ordi- 
nairement ne  laissaient  que  bien  peu  d'espoir. 

L'autopsie  montrait  toujours  une  singulière  diffusion  des  lésions,. 
établissant  la  nature  générale  de  l'infection,  traduite  surtout  en  cli- 
nique par  sa  note  dominante,  la  note  spinale. 

Aux  symptômes  médullaires  correspondaient  des  lésions  ayant 
deux  sièges  d'élection  :  la  substance  grise  et  ses  cellules  motrices  ; 
la  substance  blanche  et  ses  tubes,  lésés  surtout  dans  leurs  cylin- 
dres axiles.  Uintégrité  des  nerfs  périphériques  était  absolue,  La 
lésion  médullaire  retentissait  sur  les  muscles. 

Le  mécanisme  et  la  signification  des  lésions  trouvées  dans  les 
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!22  moelles   examinées  ont  été  résumés  de  la  façon  suivante  par 
M.  Gombault,  dans  une  note  annexe  : 

«  En  ce  qui  concerne  la  moelle  épinière,  il  semble  bien  que  l'altéra- 
tion soit  causée  directement  par  une  action  en  quelque  sorte  élective 
de  ragent  pathogène  sur  les  éléments  fonctionnels,  c'est-à-dire  sur 
les  cellules  nerveuses  et  leurs  prolongements.  On  a  la  certitude,  de 
par  l'examen  direct,  que  ces  éléments  sont,  en  très  grand  nombre,  le 
siège  de  la  lésion,  tandis  qu'il  a  été  impossible  de  constater  celle-ci 
nettement  sur  les  cellules  ou  les  fibres  de  la  névroglie,  et  d'autre  part 
on  n'observe  dans  l'intervalle  des  éléments  nerveux,  ni  accumulation 
de  cellules  migratrices,  ni  trace  de  prolifération  des  cellules  axes. 
L'état  des  vaisseaux  montre  de  plus  que,  quel  que  soit  le  chemin 
suivi  par  la  matière  peccante,  les  parois  de  ces  vaisseaux  ont  subi  à 
son  contact  des  modifications  moins  profondes  que  celles  qu'a 
éprouvées  le  parenchyme  lui-même. 

m  II  semble  inutile  de  se  demander  si  les  lésions  sont  ici  de  nature 
inflammatoire.  Il  suffira  de  faire  remarquer  qu'elles  sont  morpholo- 
giquement très  semblables  à  celles  qu'on  a  rencontrées  sur  les  mêmes 
éléments,  dans  des  cas  considérés  comme  relevant  de  la  myélite 
aiguë. 

<c  On  a  pu  voir  qu'on  avait  décrit  trois  états  différents  des  cellules 
ganglionnaires.  Il  est  bien  difficile  de  décider  s'il  s'agit  là  de  trois 
stades  d'une  même  lésion,  ou  si  au  contraire  on  est  en  présence  de 
trois  états  pathologiques  distincts.  Tout  au  plus  est-il  permis  de  faire 
remarquer  qu'on  ne  voit  pas  bien  les  étapes  intermédiaires  par  les- 
quelles Tétat  granuleux  pourrait  aboutir  à  la  transformation  vacuo- 
iaire. 

c  Plusieurs  observateurs  ont  produit  par  l'injection  aux  animaux 
de  substances  diverses  des  phénomènes  paralytiques  correspondant 
à  des  lésions  médullaires.  Il  convient  de  relever  quelques-unes  des 
différences  existant  entre  certains  des  faits  publiés  et  ceux  qui  sont 
consignés  ici.  Dans  un  cas  de  M.  Bourges,  à  côté  de  lésions  nerveuses 
analogues,  on  constatait  une  abondante  production  de  corps  granu- 
leux, ce  qui  constitue  entre  les  deux  ordres  de  faits  une  différence 
très  notable.  Dans  les  faits  de  M.  Roger,  la  lésion  des  cellules  ner- 
veuses est  sinon  identique  du  moins  très  analogue,  mais  le  cylindre- 
axe  est  respecté,  la  substance  blanche  est  indemne.  Enfin,  et  c^est  là 
un  caractère  différentiel  beaucoup  plus  important,  la  lésion  de  la  cel- 
lule des  cornes  antérieures  parait  progi*essive,  elle  est  d'autant  plus 
accentuée  que  la  survie  a  été  plus  longue,  elle  aboutit  à  la  destruc- 
tion définitive  de  Torganite.  Ici,  au  contraire,  il  n'y  a  pas  de  rapport 
nécessaire  entre  l'intensité  des  lésions  et  la  durée  de  la  paralysie; 
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d'autre  part,  autant  du  moins  qu'on  en  peut  juger  par  un  seul  cas,  la 
lésion  loin  d^ôtre  progressive  pourrait  être  suivie  non  seulement  du 
rétablissement  fonctionnel  pour  Torgane,  mais  peut-être  aussi  d'une 
restitution  anatomique  complète  pour  les  éléments  nerveux  altérés. 
Ceci  est  fondé  sur  les  résultats  de  la  dernière  expérience.  Elle  a  trait 
à  un  animal  qui,  après  avoir  été  inoculé  et  avoir  présenté  pendant 
longtemps  une  paralysie  généralisée  et  très  accusée,  guérit  de  cette 
paralysie  et  ne  fut  sacrifié  que  plusieurs  mois  après  cette  guérison. 
Or  la  moelle  présente  tous  les  caractères  de  l'état  normal  et  il  est 
impossible  de  la  distinguer  d'ime  moelle  saine.  Il  est  fort  probable 
cependant,  étant  donnée  la  constance  des  lésions  dans  tous  les  autres 
cas,  que  les  cellules  des  cornes  antérieures  ont  dû  être  frappées  en 
plus  ou  moins  grande  quantité,  et  s'il  en  est  ainsi,  force  serait  bien 
d'admettre  qu'elles  se  sont  ensuite  restaurées  pour  la  plupart, 
puisque  dans  les  différentes  régions  de  la  moelle  on  les  trouve 
actuellement  normales  et  comme  aspect  et  comme  nombre  :  cette 
expérience  réaliserait  donc  un  bel  exemple  de  paralysie  généralisée 
et  curable  développée  sous  l'influence  d'une  lésion  médullaire  égale- 
ment curable,  en  dehors  de  toute  névrite  périphérique.  » 

Après  les  symptômes  spinaux  et  les  lésions  spinales,  il  faut  en 
venir  à  la  cause  réelle  :  l'agent  pathogène.  Qu'il  s'agisse  de  coliba- 
cille ou  de  staphylocoque,  il  se  fixe  dès  les  premières  heures  sur  la 
moelle  et  aura  là  son  siège  d'élection  pendant  toute  l'évolution  mor- 
bide, comme  aussi  son  dernier  refuge.  Quand  aucune  autre  partie  du 
corps  de  l'animal  ne  contiendra  plus  de  microbes,  la  moelle  du  sujet 
paralytique  sera  encore  virulente, 

La  survie  de  l'organisme  virulent  dans  la  moelle  est  singulière- 
ment longue  :  nous  avons  vu  cet  organisme  y  demeurer  six  mois  sans 
traduire  sa  présence  au  dehors  pour  aucun  symptôme  :  au  sixième 
mois  seulement  la  paralysie  fut  créée.  L'incubation,  parfois  si  longue, 
qui  sépare  l'inoculation  de  la  manifestation  spinale,  est  donc  seule- 
ment la  période  où  le  micro-organisme  vivant  dans  la  moelle,  et 
souvent  dans  elle  seule,  prépare  les  lésions  redoutables  qui  paraly- 
seront le  sujet. 

Ailleurs,  et  la  cause  de  ces  variations  extrêmes  nous  échappe, 
c'est  dès  les  premières  heures  qui  suivent  l'inoculation  que  le 
microbe  lèse  la  moelle  :  il  n'a  pas  fallu  plus  de  quinze  heures  dans 
un  cas  i>our  amener  un  état  vacuolaire  très  prononcé  des  cellules 
des  cornes  antérieures  I 

Le  processus  ne  marche  pas  toujours  vers  la  mort  :  l'animal  guérit 
et  à  cette  guérison  correspondent  Vélimination  totale  de  l'agent  viru- 
lent, et  la  restauration  des  lésions  médullaires. 
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Il  semble  que  cette  série  expérimentale  comporte  quelques  déduc- 
tions de  pathologie  nerveuse  humaine;  mais  nous  ne  nous  aventu- 
ferons  que  d'une  façon  fort  réservée  sur  un  terrain  qui  n*est  pas 
celui  de  nos  recherches  habituelles,  et  nous  nous  contenterons  de 
signaler  en  quelques  mots  ce  que  nos  expériences  peuvent  suggérer. 

a.  Avec  MM.  Gilbert  et  Girode,  nous  croyons  que  la  pathogénie  des 
paralysies  urinaires,  si  longtemps  obscure,  est  éclairée  par  Tinfec- 
tion  spinale  colibacillaire  :  il  faut  voir  dans  ces  cas  une  inoculation 
médullaire  secondaire  par  le  colibacille  chez  les  urinaires.  La  possi- 
bilité si  fréquente  de  guérison  —  ce  qu'on  a  voulu  expliquer  par  le 
terme  de  paraplégie  réflexe  —  n'est  pas,  nos  expériences  le  démon- 
trent, un  obstacle  à  Texplication  pathogénique  que  nous  proposons. 

b.  La  paraplégie  avec  fonte  musculaire  plus  ou  moins  marquée  est 
fréquente  au  cours,  au  déclin,  ou  dans  la  convalescence  des  grandes 
infections.  Vulpian  la  rapportait  à  une  myélite,  et  une  autopsie  célèbre 
de  Westphal,  chez  un  varioleux  paraplégique,  met  hors  de  doute  la 
réalité  de  cette  interprétation.  Après  avoir  régné  sans  contestation, 
la  théorie  myélitique  s'est  vu  préférer  la  théorie  polynévritique  qui 
semblait  mieux  cadrer  avec  la  légèreté  ordinaire,  la  curabilité  des 
paraplégies  post-infectieuses.  Nos  expériences  montrent  que  Tinfec- 
tion  peut  créer  une  myélite  curable,  et  que  la  guérison  n'est  nulle- 
ment incompatible  avec  une  détermination  médullaire,  môme  symp- 
tomatiquement  très  prononcée. 

0.  L'influence  d'une  infection  antérieure  sur  le  développement 
ultérieur,  à  très  longue  portée  même,  d'une  localisation  nerveuse, 
est  à  Tordre  du  jour  ;  telle  la  relation  de  la  sclérose  en  plaques  avec 
une  maladie  générale  depuis  longtemps  éteinte  (Marie,  etc.).  Toutes 
proportions  gardées,  celui  de  nos  faits  où,  pendant  six  mois  après 
l'inoculation,  le  microbe  vécut  dans  la  moelle  et  y  prépara  silencieu- 
sement les  lésions,  n'est-il  pas  un  argument  expérimental  probant 
pour  l'opinion  qui  se  fait  de  plus  en  plus  jour  en  pathologie  nerveuse 
humaine? 

Nous  bornerons  là  nos  considérations  générales  :  nous  pourrions 
encore  faire  entrevoir  l'infection  comme  base  possible,  probable 
môme,  de  la  poliomyélite  antérieure  chronique,  comme  cela  est 
admis  pour  la  poliomyélite  antérieure  aiguë,  etc. ,  etc.  ;  mais  c'en  est 
assez,  et  nous  laisserons  les  quelques  faits  de  laboratoire  que  nous 
avons  recueillis  parier  d'eux-mêmes,  avec  leurs  conséquences  pos- 
sibles en  pathologie  humaine. 
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FORMES  ÉRUPTIVES  DE  LA  DENGUE 


Par  H.  de  BRUN 

ProfesMor  à  la  Faculté  de  médecine  de  Beyroatb, 

Médecin  sanitaire  de  France  en  Orient, 

Correspondant  de  rAradémie  de  médecine. 


Dans  la  première  quinzaine  du  mois  de  juin  dernier  (i892),  la 
dengue  fit  à  Beyrouth  une  nouvelle  apparition,  et  pendant  tout  Tété 
on  put  en  observer  un  nombre  assez  considérable  de  cas,  soit  dans  les 
villes  du  littoral  syrien,  soit  dans  les  villages  échelonnés  sur  les 
flancs  du  Liban.  Au  reste,  l'épidémie  était  incontestablement  moins 
intense  et  moins  diffuse  qu'en  1889;  elle  ne  présentait  aucun  carac- 
tère saillant,  et  tout  semblait  indiquer  qu'elle  allait,  comme  d'habi- 
tude, disparaître  en  s'atténuant  peu  à  peu  au  moment  des  grandes 
pluies,  lorsque,  dans  les  premiers  jours  de  novembre,  elle  subit  une 
transformation  inattendue.  Les  manifestations  éruptives,  qui  avaient 
été  rares  et  discrètes  pendant  les  cinq  premiers  mois,  apparurent 
alors  avecune  telle  fréquence  et  dominèrent  tellement  lesautres  symp- 
tômes qu'on  eût  cru  vraiment  assister  à  l'évolution  d'une  épidémie 
d'une  autre  nature  si  la  multiplicité  des  formes  cliniques  de  la  dengue 
n'avait  été  connue,  et  si  Ton  n'avait  pu  suivre,  en  quelque  sorte  pas 
à  pas,  la  transformation  de  la  maladie  qui  ne  s'est  pas  faite  sans  une 
certaine  transition. 

Quoi  qu'il  en  soit,  pendant  les  mois  de  novembre  et  décembre  1892 
tous  les  malades  atteints  de  dengue,  à  quelques  exceptions  près,  si  je 
m'en  rapporte  au  relevé  de  mes  observations,  présentèrent  des  érup- 
tions le  plus  souvent  nettement  caractérisées.  J'ai  eu  l'occasion  d'en 
étudier  un  grand  nombre,  et  c'est  le  résultat  de  cette  étude  que  je 
vais  exposer  aujourd'hui. 
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Caractères  généraux  des  éruptions  de  la  dengue. 

L*éruption  de  la  dengue  n'est  pas  toujours  identique  à  elle-même. 
«  Tantôt  elle  est  caractérisée  par  des  petites  taches  rosées  nettement 
distinctes  les  unes  des  autres,  à  bords  irréguliers,  séparées  par  des 
intervalles  de  peau  saine,  réalisant  en  un  mot  les  caractères  propres 
aux  roséoles;  tantôt  elle  produit  de  petites  taches  rouges  absolument 
analogues  à  celles  de  la  rougeole;  tantôt  elle  affecte  la  forme  de 
larges  plaques  rouges  en  tous  points  semblables  à  Téruption  scarla- 
tineuse.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  lorsque  la  poussée  est  plus 
violente,  j'ai  pu  constater,  en  y  regardant  de  près,  l'existence  de  très 
petites  papules  serrées  les  unes  contre  les  autres,  dures,  acuminées, 
formant  un  grenu  très  fin  que  Ton  sent  cependantau  toucher  et  dont 
on  peut  voir  toutes  les  particularités  à  la  loupe.  Sur  toute  la  surface 
recouverte  de  papules,  la  coloration  est  d'un  rouge  vif.  Quelle  que 
soit  l'intensité  de  la  teinte,  la  pression  du  doigt  la  fait  toujours  dis- 
paraître. Je  n*ai  jamais  constaté  d'éruptiou  purpurique;  jamais,  non 
plus,  je  n'ai  observé  de  vésicules,  de  bulles  ou  de  pustules.  Pendant 
sa  période  d'activité,  l'éruption  de  la  dengue  ne  s'accompagne 
d'aucun  phénomène  subjectif  qui  vaille  la  peine  d*étre  cité.  Sa  durée 
est  variable.  Souvent  elle  disparait  en  moins  de  trente-six  heures; 
souvent  aussi  elle  persiste  pendant  trois  ou  quatre  jours,  et,  dans 
certains  cas,  elle  se  prolonge  pendant  plus  d'une  semaine. 

Cette  éruption  se  termine  le  plus  souvent  par  desquamation.  Celle- 
ci  est  furfuracée  dans  les  formes  légères  ;  mais  quand  la  poussée  a 
été  un  peu  violente,  on  observe  alors  de  très  petites  squames  lamel- 
leuses  ayant  une  forme  tantôt  irrégulière  tantôt  circulaire,  recouvrant 
dans  ce  dernier  cas,  et  coiffant  en  quelque  sorte  les  papules  qui  les 
ont  précédées.  Cette  desquamation,  dont  la  durée  varie  entre  deux  ou 
trois  jours  et  une  à  trois  semaines,  peut  permettre  d'affirmer  l'exis- 
tence antérieure  d'une  éruption  qui  a  passé  inaperçue,  et  nous  fournit 
un  bon  moyen  d'établir  un  diagnostic  rétrospectif  quand  on  voit  les 
malades  pendant  la  convalescence  ^  ]» 

La  desquamation  s'accompagne  souvent,  pendant  les  deux  ou  trois 
premiers  jours,  de  démangeaisons  assez  violentes  pour  empêcher  les 
malades  de  dormir. 

\.  De  Brun,  La  fièvre  rouge  en  Syrie  (Revue  de  médecine^  août  1889). 
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Tels  sont  les  caractères  généraux  des  manifestations  cutanées  de 
Jadengue;  voyons  maintenant  comment  ces  manifestations  se  com- 
portent dans  leur  association  avec  les  autres  symptômes  de  la  maladie 
pour  constituer  ce  qu'on  peut  appeler  les  formes  éruptives  de  la 

dengue. 

II 

Forme  éruptive  fébrile. 

Souvent  l'éruption  apparaît  au  milieu  du  cortège  symptomatique 
des  dengues  sévères.  L'affection  a  débuté  avec  cette  brusquerie  et 
cette  solennité  d'allure  qui  lui  sont  propres;  la  céphalalgie  est  intense, 
la  courbature  énorme,  le  pouls  bat  à  130  et  l'exploration  tbermomé- 
trique  donne  40  ou  41'';  la  nuit  a  été  sans  sommeil  comme  la  journée 
avait  été  sans  repos.  Le  lendemain,  en  visitant  le  malade,  on  cons- 
tate sur  les  membres  supérieurs,  sur  le  cou  et  le  visage,  sur  la  partie 
supérieure  du  thorax  une  éruption  répondant  à  Tun  des  types  que  je 
viens  de  décrire.  Cette  éruption  dure  deux  ou  trois  jours,  pendant 
lesquels  la  fièvre  tombe  et  les  autres  symptômes  s'atténuent  ;  après 
quoi  surviennent  la  desquamation  et  les  démangeaisons  d'intensité 
variable. 

0b8.  I.  —  Pendant  Tépidémie  dernière,  je  suis  un  jour  appelé  en  toute 
bâte  en  consultation  auprès  d'un  jeune  homme  de  vingt-trois  ans,  malade 
depuis  2  jours,  et  dont  l'état,  me  disait-on,  était  grave.  L'avant-veille,  il 
avait  été  pris  tout  à  coup,  dans  la  matinée,  de  frissons  violents  bientôt 
suivis  d'une  fièvre  ardente,  d'un  mal  de  tête  intolérable  et  de  rachialgie 
avec  irradiations  douloureuses  dans  les  membres  inférieurs.  Ces  symp- 
tômes allèrent  rapidement  en  augmentant  et  s'accompagnèrent,  dès  le 
second  jour,  d'an  inexprimable  sentiment  de  prostration,  d'un  dégoût 
profond  pour  les  aliments,  de  vomissements  plusieurs  fois  répétés.  Quand 
je  vis  le  malade,  l'agitation  était  extrême.  Ne  trouvant  dans  son  lit  aucune 
place  favorable,  il  se  couchait  et  s'asseyait  à  chaque  instant,  se  tournait  à 
droite  et  à  gauche  et  répondait  à  mes  questions  par  des  monosyllabes  et 
par  des  plaintes.  La  langue  était  large  et  saburrale,  l'odeur  de  l'haleine 
un  peu  fétide;  la  peau  était  chaude  et  sèche ,  le  pouls,  fort,  battait  à  i26; 
la  température  était  de  40<*,8.  Le  visage,  vultueux,  présentait,  au  niveau 
du  front  et  sur  les  joues,  une  éruption  rubéolique  très  accusée  qu'on 
retrouvait  également  sur  le  cou,  sur  le  thorax  et  sur  les  bras.  Oette 
éruption,  qui  avait  fort  effrayé  le  médecin  traitant,  n'existait  pas  la  veille, 
et  avait  été  constatée  le  matin  ménne,  c^est-à-dire  quarante-huit  heures 
après  le  début  de  Taffection.  Au  reste,  la  gorge,  légèrement  rouge^  était 
absolument  indolore,  les  ganglions  du.  cou  n'étaient  ni  tuméfiés  ni  dou- 
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loureux;  le  malade  n'avait  ni  larmoiement,  ni  toux,  ni  dyspnée  véritable. 
L'auscultation  ne  révélait  rien  d'anormal  ni  au  cœur  ni  aux  poumons. 
Pas  d'albumine. 

Le  lendemain  matin,  l'état  s'était  peu  modifié;  la  température  était  à 
39S8,  l'éruption  avait  gagné  les  avant-bras,  l'abdomen  et  les  membres 
inférieurs.  Le  lendemain  soir,  la  défervescence  s'était  produite  :  apyrexie 
absolue.  L'agitation  et  les  phénomènes  douloureux  avaient  disparu  ;  l'af- 
faissement seul  persistait. 

Le  jour  suivant,  l'éruption  s'efîaçait;  le' travail  de  desquamation  allait 
commencer,  s'accompagnant,  pendant  quarante-huit  heures,  d'intolérables 
démangeaisons. 

En  présence  de  pareils  faits  —  et  ils  sont  nombreux  —  n'a-t-on 
.  pas  le  droit  de  se  demander  si  la  dengue  ne  doit  pas  être  classée 
parmi  les  fièvres  éruptives?  En  revendiquant  pour  elle,  un  des  pre- 
miers %  une  place  à  côté  des  exanthèmes  fébriles,  je  n'ignorais  pas, 
toutefois,  qu'un  certain  nombre  de  caractères  la  distinguent  de 
ces  affections  et  lui  donnent  une  physionomie  spéciale.  Ces  carac- 
tères sont  les  suivants  : 

1"*  L'éruption  n'est  pas  constante.  —  Dans  certaines  épidémies  elle 
fait  complètement  défaut;  le  plus  souvent  elle  existe  dans  un  quart, 
un  tiers  ou  la  moitié  des  cas  ;  il  est  rare  qu*on  l'observe  chez  presque 
tous  les  malades  comme  pendant  les  deux  derniers  mois  de  Tannée 
1892.  Semblable  en  cela  à  quelques  rares  épidémies  d'angine  que 
leur  évolution  a  permis  de  rattacher  à  la  scarlatine,  semblable  à 
ces  bronchites  capillaires  survenant  sans  éruption  au  cours  d'épi- 
démies de  rougeole  et  qui  appartiennent  à  la  maladie  régnante,  la 
dengue,  à  un  plus  haut  degré  que  les  affections  précédentes,  peut 
présenter  dans  toute  leur  puissance  ses  symptômes  les  plus  carac- 
téristiques sans  qu'on  observe  le  moindre  exanthème.  Elle  est  donc 
une  fièvre  éruptive  dont  les  manifestations  cutanées  sont  contin- 
gentes et  ne  présentent  souvent  qu'un  élément  de  diagnostic  impar- 
fait et  douteux. 

2"  L'éruption  n'apparaît  pas  à  une  période  déterminée  de  la 
maladie.  —  Très  exceptionnellement  elle  constitue  un  symptôme  de 
début.  Le  plus  souvent  elle  survient  après  un  jour,  deux  jours,  et 
plus  fréquemment  encore  après  trois  jours  de  fièvre.  Il  n'est  pas 
rare  de  la  voir  apparaître  lorsque  la  maladie  a  terminé  son  cycle, 
lorsque  la  fièvre  est  tombée,  que  les  douleurs  sont  éteintes,  et  que 
le  malade,  recouvrant  le  bien-être,  se  déclare  en  convalescence. 

3*^  Uapparitionde  V exanthème  n'apporte  aucune  modification  aux 

1.  De  Brun,  loc.  cit. 
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autres  9}pnptômes  de  la  dengue.  —  Le  malade  ne  ressent,  du  fait  de 
la  poussée  cutanée,  ni  aggravation  ni  nu^^i^ation  dans  son  état;  s'il 
a  de  la  ûèvre,  elle  se  maintient  au  même  degré  ;  s'il  n'en  a  pas, 
Tapyrexie  persiste.  Jamais  l'éruption  n'a  paru  un  phénomène  cri- 
tique, jamais  elle  n'a  été  un  phénomène  alarmant.  Contrairement  à 
ce  que  Ton  observe  dans  la  grippe  où  les  éruptions  scarlatiniformes 
sont  accompagnées  d'un  certain  nombre  de  symptômes  qui  appar- 
tiennent à  la  scarlatine  (angine  pultacée,  fièvre  ardente)  et  où  les 
éruptions  rubéoliques  apportent  avec  elles  les  fluxions  des  conjonc- 
tives, l'enchifrènement,  le  coryza  et  l'élément  bronchitique  propres 
à  la  rougeole,  Tezanthème  de  la  dengue,  qu'il  réalise  les  caractères 
de  réruption  morbilleuse  ou  de  l'éruption   scarlatineuse,  est  et 
demeure  simplement  un  phénomène  surajouté,  en  quelque  sorte 
indépendant,  et  sans  aucune  relation,  quelque  éloignée  qu'elle  soit, 
avec  révolution  de  la  maladie.  Je  ne  saurais  donc  admettre,  avec 
Vernoni,  qu'aux  formes  atténuées  de  la  dengue  appartiennent  les 
éruptions  légères,  tandis  que  les  éruptions  confluentes  accompagne- 
raient les  formes  graves.  J'affirme  au  contraire  que  des  dengues 
extrêmement  sévères  évoluent  sans  éruption,  et  que  des  exanthèmes 
généralisés  et  ardents  à  la  façon  de  celui  de  la  scarlatine  peuvent 
exister  dans  des  dengues  exceptionnellement  légères.  Cela  me  con- 
duit à  parler  de  la  forme  éruptive  apyrétique. 


m 

Forme  éruptive  apyrétique. 

Il  n'est  pas  rare,  en  temps  d'épidémie,  de  rencontrer  dans  la  rue 
des  personnes  de  connaissance  qui  vous  arrêtent  quelques  instants 
pour  vous  dire  qu'elles  ont  eu  des  démangeaisons  assez  vives  pour 
les  obliger  à  se  gratter  à  tout  instant  dans  la  journée  et  les  empêcher 
de  dormir  la  nuit.  La  plupart  ont  remarqué,  les  jours  précédents,  une 
éruption  généralisée  ou  partielle,  et  chez  les  autres  on  peut,  le  plus 
souvent,  constater  sur  les  poignets  ou  sur  la  face  dorsale  des  mains, 
çà  et  là,  de  très  petites  lamelles  furfuracées,  preuves  évidentes  de 
desquamation    et  indices  certains  d'une  éruption  antérieure.  En 
fixant  l'attention  des  sujets,  on  apprendra  qu'en  effet,  ils  ont  eu,  il  y 
a  cinq  à  six  jours,  un  peu  de  malaise  et  d'inappétence,  ils  se  sentaient 
comme  anéantis  et  souffraient  parfois  d'un  violent  mal  de  tête.  Un 
purgatif  leur  a  fait  le  plus  grand  bien,  et,  à  part  une  certaine  fai- 
blesse, ils  en  ont  à  peu  près  fini  avec  tous  ces  petits  ennuis. 
Rev.  de  méd.,  tohb  XIV.  —  1894.  31 
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Ofis.  IL  —  Jeanne  Gar..,  dix  ans,  le  2i  novembre^  dîne  sans  appétit, 
et  se  trouvant  fatiguée,  se  couche  de  suite  après  le  repas. 

Le  25y  légère  céphalalgie,  tète  lourde;  l'appétit  est  revenu.  La  jeune 
fille  prend  sa  douche  habituelle. 

Le  26,  douleurs  au  niveau  des  paupières,  s'accentuant  pendant  les 
mouvements  de  Toeil. 

Le  21,  les  mêmes  douleurs  persistent;  après  la  douche,  apparaît  sur 
les  joues  et  le  thorax  une  éruption  analogue  à  celle  d'une  rougeole  légè- 
rement boutonneuse.  Au  reste  pas  de  fièvre,  la  jeune  fille  peut  continuer 
ses  études. 

Le  28,  l'éruption  a  envahi  l'abdomen  et  les  membres  supérieurs  et 
inférieurs;  sensation  de  démangeaisons,  d'engourdissement  et  de  piqûres 
d'aiguilles  à  la  plante  des  pieds.  Démangeaisons  dans  le  dos.  Pas  de  fîôvre. 

Le  29,  l'éruption  pâlit. 

Le  30,  elle  ne  laisse  plus  que  quelques  traces.  Les  jours  suivants,  on 
constate  une  légère  desquamation. 

Obs.  IIL  —  Le  20  novembre,  le  nommé  Dup...  me  fait  appeler  en  toute 
hâte,  se  croyant  sur  le  point  d'avoir  une  attaque  d'apoplexie.  Depuis  la 
veille,  il  éprouvait  des  vertiges  et  une  intolérable  sensation  de  tension  au 
niveau  du  front.  Tout  travail  intellectuel  lui  était  devenu  impossible;  il 
avait  même  grand'peine  à  associer  ses  idées.  De  plus  — >  et  c'est  là  le 
principal  motif  de  sa  frayeur  —  il  lui  semblait  que  la  tête  et  le  visage  en 
particulier  étaient  le  siège  d'une  congestion  excessive.  Le  visage,  en  effet, 
était  d'un  rouge  vif,  mais  cette  rougeur  s'étendait  au  cou  et  à  la  partie 
supérieure  du  thorax;  elle  ressemblait  à  l'érythème  scarlatin. 

Le  21,  la  rougeur  s'était  étendue  à  la  totalité  du  corps;  et  le  22,  toute 
trace  d'éruption  avait  disparu.  Au  niveau  du  nez,  des  joues  et  des  poi- 
gnets on  constatait  une  légère  desquamation.  Les  symptômes  cérébraux 
de  l'avant-veille  n'existaient  plus;  le  malade  était  simplement  incommodé 
par  des  démangeaisons,  d'ailleurs  très  supportables,  siégeant  aux  mains 
et  aux  pieds. 

Pendant  toute  la  durée  de  TafTection,  la  température  fut  normale,  et  le 
pouls  ne  dépassa  pas  70  à  la  minute. 

Obs.  IV.  —  Saada  Jouseph,  habitant  Bosch rié,  âgée  de  quarante  ans, 
vint  me  consulter  le  H  novembre,  au  dispensaire  des  sœurs  de  charité, 
pour  des  démangeaisons  qu'elle  éprouvait  depuis  quatre  jours  sur  la 
totalité  du  corps.  Indépendamment  de  nombreuses  lésions  de  grattage,  je 
constatai  les  traces  d'une  desquamation  très  appréciable.  Pensant  de  suite 
à  la  fièvre  dengue,  et  interrogeant  la  malade  sur  les  phénomènes  qui 
avaient  précédé  ses  démangeaisons,  j'appris  que  le  6  novembre  elle  avait 
eu  un  mal  de  tète  assez  violent  qui  avait  persisté  le  lendemain.  Ce  jour- 
là,  elle  avait  constaté  sur  tout  le  corps  une  rougeur  très  manifeste  qui 
disparut  au  bout  de  trente-six  heures  et  ne  fut  ni  précédée,  ni  accompa- 
gnée, ni  suivie  de  fièvre.  C'est  alors  qu'elle  ressentit  les  démangeaisons 
pour  lesquelles  elle  vint  demander  mes  soins. 
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Ob8.  V.  —  Le  nommé  Pag...,  âgé  de  trente  et  un  ans,  venait  se  plaindre, 
le  ±k  décembre,  de  douleurs  vives  quUl  éprouvait  à  la  plante  des  pieds 
et  au  niveau  des  orteils,  douleurs  assez  fortes  pour  Tempêcher  de  mettre 
ses  bottines  et  de  marcher.  Les  articulations  du  poignet  et  des  doigts 
étaient  également  le  siège  de  douleurs  d'une  moindre  intensité.  Pas  de 
gonflement;  pas  de  fièvre.  Sur  tout  le  corps,  et  en  particulier  au  niveau 
du  visage  et  du  cou,  existait  une  éruption  rubéolique  très  nette  qui  dis- 
parut le  surlendemain.  Les  douleurs  des  extrémités  ne  durèrent  que  qua- 
rante-huit heures. 

Obs.  VL  (Communiquée  par  M.  E.  Hadjès,  attaché  à  mon  service.)  —  Le 
7  octobre^  M.  de  Pic...,  d'Alep.  constate  en  s'habi liant,  que  son  cou,  sa 
poitrine  et  ses  bras  sont  le  siège  d'une  éruption  qui  tend  à  gagner  le 
visage,  et  qui  est  constituée  par  des  papules  extrêmement  petites  et  très 
rapprochées.  Cette  éruption  dure  deux  jours,  après  quoi  un  travail  de 
desquamation  commence.  A  ce  moment  surviennent  des  douleurs  extrê- 
mement pénibles  localisées  surtout  au  niveau  des  genoux,  des  doigts  et 
des  orteils;  ces  douleurs  persistèrent  avec  la  même  intensité  jusqu'au 
a  octobre  et  ne  disparurent  que  peu  à  peu.  Pendant  toute  la  durée  de 
Tafifection,  pas  de  fièvre,  pas  d'inappétence. 

Obs.  vil  (Communiquée  par  M.  E.  Hadjès.)  —  Le  3  novembre,  je  me 
lève  avec  une  légère  céphalalgie  que  j'attribue  à  un  peu  de  fatigue  intel- 
eotuelie.  Le  lendemain,  je  constatai  que  mes  yeux  étaient  très  injectés, 
douloureux  et  supportaient  difficilement  la  lumière,  en  même  temps  je 
ressentais  de  la  cuisson  et  des  démangeaisons  au  niveau  des  paupières.  Le 
docteur  de  Brun  y  constata  l'existence  d'une  éruption  de  très  petites 
papules  extrêmement  serrées  formant  comme  un  grenu  très  fin,  mais 
cependant  appréciable  à  l'œil  nu,  et  pensa  de  suite  à  la  fièvre  dengue. 
Outre  cette  éruption,  douleurs  articulaires  extrêmement  pénibles  au 
niveau  des  pieds,  des  genoux,  des  bras  et  surtout  des  doigts.  Pas  de 
fièvre;  appétit  médiocre,  langue  bonne. 

Le  5f  l'éruption  envahit  tout  le  visage  et  s'accompagne  de  démangeai- 
sons. La  desquamation  commence  au  niveau  des  paupières  ;  persistance 
do  la  photophobie;  aggravation  des  douleurs  articulaires,  impossibilité 
d'écrire.  Toujours  pas  de  fièvre;  pas  de  toux;  pas  d'éruption  sur  le  corps. 

Le  6,  desquamation  sur  tout  le  visage.  Les  démangeaisons  cessent  ;  les 
douleurs  articulaires  dominent. 

Le  7,  disparition  des  douleurs  articulaires  sans  l'intervention  d'un  trai- 
tement quelconque. 

Obs.  VIII.  —  Antoine  Cots...  éprouve,  le  15  novembre,  un  peu  de 
céphalalgie;  pendant  la  nuit,  il  dort  mal.  Le  lendemain,  il  a  le  corps,  le 
visage  et  les  membres  couverts  d'une  éruption  rubéolique. 

Le  17,  il  éprouve  au  poignet  de  légères  démangeaisons.  Pendant  ces 
trois  jours,  apyrexie  absolue. 

Le  i8t  l'éruption  a  disparu. 
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Ob8.  IX.  —  Constantin  R...,  vingt-trois  ans,  est  pris,  le  S  décembre^  de 
douleurs  au  niveau  des  petites  articulations,  et  d'un  peu  de  gène  à  la 
déglutition.  Le  lendemain,  éruption  morbilleuse  généralisée,  qui  dure 
vingt-quatre  heures,  et  est  suivie,  pendant  deux  jours,  de  violentes 
démangeaisons.  Apyrexie  absolue. 

Obs.  X.  —  O...  D...  constate,  en  s'habillant,  sur  le  thorax,  sur  le  visage 
et  sur  les  bras  une  éruption  constituée  par  de  petites  taches  rouges  très 
rapprochées  les  une  des  autres.  Il  avait  eu,  la  veille,  un  peu  de  céphalalgie 
et  une  légère  douleur  à  la  déglutition.  Pas  de  fièvre. 

Le  lendemain»  l'éruption  a  presque  totalement  disparu,  mais  le  sujet 
éprouve  des  démangeaisons  assez  vives  au  niveau  du  cou  et  des  bras. 

Obs.  XI.  —  Famille  N...,  composée  de  huit  personnes  habitant  le  même 
appartement.  Dans  un  intervalle  de  six  jours  (du  41  au  23  novembre), 
tous  les  membres  de  la  famille  éprouvèrent,  avec  une  singulière  simili- 
tude, les  symptômes  suivants  :  céphalalgie,  rachialgie,  douleur  au 
niveau  des  genoux,  sensation  de  fatigue  et  de  lassitude,  inappétence;  puis, 
le  lendemain  ou  le  surlendemain,  éruption  généralisée  rubéolique  persis- 
tant pendant  trente-six  ou  quarante-huit  heures  et  laissant  après  elle  uno 
desquamation  très  appréciable  et  de  vives  démangeaisons. 

Obs.  XII.  —  Samuel  T...,  rachialgie  et  céphalalgie  le  12  décembre. 

Le  13j  les  douleurs  continuent.  Eruption  généralisée  caractérisée  par 
une  multitude  de  petites  taches  rouges,  surtout  accusée  au  niveau  de  la 
face. 

Le  i4,  réruption  est  moins  franche;  démangeaisons  au  niveau  des 
oreilles. 

Le  Î5f  l'éruption  a  disparu.  Les  démangeaisons  se  généralisent  et 
cessent  le  lendemain. 

Obs.  XIII.  —  Ibrahim  S...,  le  6  décembre,  céphalalgie,  un  peu  de 
fatigue  et  de  malaise  général  ;  pas  de  fièvre. 

Le  7,  éruption  généralisée,  mais  surtout  marquée  au  niveau  du  thorax 
el  des  lombes.  Apyrexie. 

Le  8,  démangeaisons  et  desquamation. 

Obs.  XIV.  —  Pierre  H...,  ^e  12  décembrCt  éprouve  de  la  céphalalgie 
et  un  peu  de  douleur  à  la  nuque;  il  constate  l'existence  d'une  éruption 
constituée  par  des  taches  rouges,  éruption  généralisée,  mais  plus  accusée 
au  visage  et  à  la  paume  des  mains.  Apyrexie. 

Le  13,  le  mal  de  tète  a  diminué  ;  l'éruption  est  plus  marquée  que  la 
veille. 

Le  /4,  l'éruption  s'efface;  démangeaisons  au  niveau  de  la  paume  des 
mains. 

Obs.  XV.  —  Charles  D...,  le  7  novembre,  céphalalgie,  rachialgie,  cour- 
bature, éruption  rubéolique  généralisée  à  tout  le  corps  à  l'exception  des 
avant-bras  et  des  reins. 
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Le  8  nonembre^  a  eu  toute  la  nuit  de  violentes  démangeaisons  ;  Térup- 
tion  8*efTaoe. 

Le  9^  les  démangeaisons  continuent.  Desquamation  furf uracée.  Pas  de 
fièvre  pendant  toute  cette  petite  maladie. 

Obs.  XVI.  —  Bac....  D...  ressent,  pendant  la  nuit  du  il  au  i2novembre, 
an  peu  de  douleur  à  la  gorge,  un  peu  de  céphalalgie  et  de  rachialgie,  et 
constate,  le  matin,  en  se  réveillant,  que  son  visage  est  le  siège  d'une 
éruption  rosée  très  manifeste.  Au  reste,  pas  de  fièvre. 

Le  Î3y  l'éruption  a  disparu,  légères  démangeaisons  au  niveau  du 
menton. 

Le  îi,  desquamation  furfuracée  sur  tout  le  visage. 

Obs.  XVII.  —  Emile  G....  le  6  novembre^  rachialgie,  céphalalgie, 
douleurs  au  niveau  des  genoux,  constipation,  léger  état  gastrique,  pas 
de  fièvre.  Dans  Taprès-midi,  éruption  morbilleuse  généralisée.  Pendant 
la  nuit,  violentes  démangeaisons  au  niveau  des  jambes. 

Le  7,  desquamation.  Les  démangeaisons  persistent  pour  disparaître  le 
lendemain. 

La  plupart  des  observations  précédentes  —  dont  quelques-unes 
ont  été  recueillies  sous  ma  direction  par  mon  externe  M.  Ouadia 
Schehadé  —  présentent  entre  elles  une  telle  analogie,  qu'elles 
paraissent  copiées  les  unes  sur  les  autres.  Dans  le  plus  grand  nombre 
des  cas,  après  24  ou  48  heures  de  céphalalgie  chez  les  uns,  de 
rachialgie  chez  d'autres,  ou  de  douleurs  articulaires,  se  déclare  une 
éruption  rosée  ou  rouge,  le  plus  souvent  généralisée,  qui  disparaît  le 
lendemain  ou  le  surlendemain,  laissant  le  plus  souvent  après  elle  une 
desquamation  légère  qui  s'accompagne  pendant  deux  ou  trois  jours 
de  démangeaisons  plus  ou  moins  violentes. 

Au  reste,  si  les  symptômes  subjectifs  que  je  viens  de  mentionner 
sont  parfois  extrêmement  intenses,  par  contre  ils  peuvent  être  sin- 
gulièrement légers.  Il  ne  s'agit  plus,  alors,  de  ces  douleurs  violentes 
au  point  d'arracher  des  cris  au  patient  ni  de  ces  indescriptibles  sen- 
sations d'anéantissement  physique  et  intellectuel  qu'on  observe  dans 
les  dengues  normales;  La  céphalalgie,  la  rachialgie,  les  douleurs  arti- 
culaires ne  sont  souvent  mentionnées  que  d'une  façon  incidente  et 
par  un  sujet  étonné  de  son  éruption,  dont  il  cherche  à  indiquer  tous 
les  phénomènes  précurseurs  ou  concomitants.  Parfois  même  ces  phé- 
nomènes sont  tellement  atténués  qu'ils  passent  en  quelque  sorte 
inaperçus,  l'éruption  paraissant  être  la  seule  expression  symptoma- 
tique  de  la  maladie. 
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IV 

Forme  exclusivement  éruptive. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  que  j'ai  pu  suivre  de  très  près, 
tout  symptôme  a  fait  totalement  défaut,  et  V éruption  a  été^  en  réalité^ 
la  seule  manifestation  de  la  dengue.  Cette  forme  clinique  n'a  pas 
été  absolument  rare  à  Beyrouth  pendant  les  deux  derniers  mois  de 
Tannée  1892.  Sa  coexistence  avec  une  épidémie  de  dengue  dont 
Téruption  constituait  le  principal  symptôme,  sa  disparition  à  la  fin  de 
l'épidémie,  l'identité  de  l'éruption  avec  celle  de  la  fièvre  rouge,  la 
constatation  parallèle  de  très  nombreux  cas  de  dengue  éruptive  à 
symptômes  subjectifs  extraordinairement  atténués  au  point  de  n'être 
signalés  par  le  malade  qu'à  la  demande  qui  lui  en  était  faite,  toutes 
ces  raisons  permettent  de  rattacher  à  l'épidémie  du  moment  cette 
forme  singulière  qui  n'a  pas,  que  je  sache,  été  signalée  jusqu'à  pré- 
sent. 

Obs  XVIII.  — Le  père  J,..,  missionnaire  jésuite,  ressentie  5  décembre, 
au  cours  d'une  prédication,  au  niveau  des  bras  et  des  cuisses,  des  déman- 
geaisons qu'il  mit  sur  le  compte  de  quelque  insecte.  Ces  démangeaisons 
persistant  et  augmentant  dans  l'après-midi,  le  père  J....  examine  les  par- 
ties où  elles  siègent,  et  constate  que  son  cou,  ses  bras  et  ses  cuisses 
présentent  une  éruption  constituée  par  des  taches  d*un  rouge  vif  absolu- 
ment analogues  à  celles  d'une  rougeole  confluente.  Sur  le  thorax  et 
Tabdomen  les  taches  étaient  plus  discrètes  et  plus  pâles.  Au  reste,  pas 
de  fièvre,  pas  de  céphalalgie,  pas  de  malaise,  pas  d  abattement  physique 
ni  intellectuel.  Le  père  J....  avait  conservé  tout  son  entrain;  son  appétit 
était  normal. 

Dans  la  nuit  du  5  au  6  décembre,  les  démangeaisons  augmentèrent  et 
prirent  une  telle  intensité  que  le  patient  ne  put  dormir  une  seconde,  et 
qu'il  dut  marcher  toute  la  nuit  dans  sa  chambre  sans  trouver  un  instant 
de  soulagement.  £lles  persistèrent  avec  la  même  violence  dans  la  journée 
du  <>,  bien  que  l'éruption  eût  totalement  disparu. 

Le  7,  les  démangeaisons,  qui  se  sont  notablement  calmées  pendant  la 
nuit,  cessent  complètement,  et  Ton  observe  au  niveau  des  bras,  des  cuisses 
et  du  cou  des  traces  manifestes  d'une  desquamation  qui  dura  cinq  à  six 
jours. 

Obs.  XIX.  —  Le  2,1  novembre,  une  jeune  fille  âgée  de  vingt-cinq  ans, 
Esther  L....,  me  montre  incidemment  une  éruption  rubéolique  occa- 
pant  le  visage,  le  cou,  la  poitrine  et  les  membres  supérieurs,  éruption 
ayant  débuté  la  veille  sans  cause  appréciable,  et  s'accompagnant,  au  niveau 
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des  bras  et  des  mains,  de  vives  démangeaisons.  L'état  général  était  par- 
fait :  pouls,  64  ;  peau  fraîche,  langue  normale,  appétit  excellent,  pas  de 
céphalalgie,  pas  de  sentiment  de  courbature. 

Le  22y  Texanthème  avait  notablement  pâli  ;  le  23^  il  avait  disparu  en  même 
temps  que  les  démangeaisons,  et  Ton  observait,  surtout  au  niveau  des 
joues  et  des  poignets,  une  légère  desquamation. 

Obs.  XX.  —  M.  et  Mlle  Lat...,à  trois  jours  d'intervalle  l'un  de  l'autre 
(le  î^  et  le  4  décembre),  présentent  une  éruption  morbilleuse  généralisée 
qui  s'accompagna,  chez  le  premier,  de  violentes  démangeaisons.  Dans 
les  deux  cas,  l'apyrexie  fut  complète  et  Tétat  général  excellent;  aucun 
malaise,  aucune  indisposition.  Le  père,  malgré  une  nuit  d'insomnie  due 
à  la  violence  du  prurit,  put  vaquer  à  ses  occupations  habituelles,  et  la 
jeune  fille  continua  ses  études  avec  son  entrain  ordinaire.  L'un  et  l'autre 
présentèrent  sur  la  presque  totalité  du  corps  une  desquamation  furfu- 
racée. 

Ofis.  XXL  —  Le  26  novembre,  au  moment  où  sa  sœur  {obs.  II)  était 
elle-même  atteinte  d'une  dengue  éruptive  apyrétique,  Paul  G...,  âgé  de 
huit  ans,  sans  aucune  autre  manifestation,  sans  rien  perdre  de  son  excel- 
lent appétit,  de  son  enjouement  et  de  son  ardeur  à  étudier,  présenta  au 
niveau  du  visage,  du  cou,  du  thorax  et  des  membres  supérieurs  une 
éruption  rubéolique  intense,  atteignant  aussi,  mais  plus  discrètement, 
Tabdomen  et  les  membres  inférieurs. 

Le  28 f  l'éruption  avait  disparu,  laissant  après  elle  de  légères  déman- 
geaisons et  une  desquamation  très  appréciable. 

Obs.  XXIL  —  Constantin  T....  présente,  le  13  novembre,  une  éruption 
scarlatiniforme  siégeant  sur  le  visage  et  sur  les  membres  supérieurs,  sans 
trace  de  fièvre  et  sans  aucun  autre  symptôme.  La  nuit  suivante,  déman- 
geaisons atroces  au  niveau  des  bras,  et  le  lendemain  commence  une 
desquamation  qui  persista  pendant  deux  jours. 

Obs.  XXI il  —  Nicolas  S....  constate,  en  s'habillant,  le  7  décembre,  que 
son  visage  et  ses  membres  supérieurs  sont  le  siège  d'une  éruption  d'un 
rouge  vif.  Pas  d'autre  symptôme  concomitant  qu'une  constipation  assez 
opiniâtre  depuis  trois  jours. 

Le  8,  l'éruption  disparaissait,  mais  le  malade  éprouvait  des  démangeai- 
sons assez  violentes  qui  persistèrent  jusqu'au  iO  décembre. 

Obs.  XXIV.  —  Au  moment  où  tous  les  membres  de  sa  famille  étaient 
atteints  de  dengue,  Nicolas  N....  présenta,  le  28  novembre,  une  éruption 
morbilleuse  généralisée  qui  ne  s'accompagna  d'aucun  autre  symptôme. 
Le  sujet,  occupant  une  position  libérale  qui  demande  une  incessante 
présence  d'esprit  et  nécessite  un  travail  intellectuel  qui  confine  parfois  au 
surmenage,  put,  pendant  les  trois  jours  que  dura  l'éruption,  faire  face  à 
toutes  les  exigences  de  sa  profession  sans  fatigue,  sans  indisposition. 

Le  30  novembre,  survinrent  des  démangeaisons  assez  violentes  ;  et  le 
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lendemain  commença  un  travail  de  desquamation  qui  persistait  encore 
le  i  décembre, 

Obs.  XXV.  —  Le  Î8  novembre,  alors  que  Tinfirmière  et  qu'un  certain 
nombire  de  malades  étaient  atteintes  de  dengue  dans  mon  service,  la 
nommée  Jamile  Fadel,  âgée  de  onze  ans»  souffrant  d*un  mal  de  Pott  et 
couchée  au  numéro  4  delà  salle  Sainte-Marguerite,  présenta  une  éruption 
occupant  la  face,  le  thorax,  Tabdomen  et  les  membres  supérieurs,  érup- 
tion qui,  par  sa  coloration  légère,  ressemblait  à  une  roséole  syphilitique 
discrète.  Cet  exanthème  n'attirait  certainement  pas  Tattention,  et,  si  la 
malade,  très  intelligente,  ne  Teût  elle-même  remarqué,  il  eût  pu 
passer  inaperçu,  d*autantplus  qu*il  ne  s'accompagna  d'aucun  symptôme, 
d'aucun  mouvement  fébrile. 

Le  19,  réruption  persista  avec  les  mêmes  caractères. 

Le  20f  elle  disparut  en  partie,  mais  de  violentes  démangeaisons  se  pro- 
duisirent au  niveau  des  membres  supérieurs,  et  l'on  put  constater  ce  jour- 
là  et  les  quatre  ou  cinq  jours  suivants  une  desquamation  plus  abondante 
que  n'aurait  pu  le  faire  supposer  le  peu  d'intensité  de  l'éruption. 

Obs.  XXVI.  —  A  la  même  époque,  le  20  novembre,  une  petite  choréique, 
âgée  de  huit  ans  et  couchée  au  n°  8  de  la  même  salie,  présenta  une  vio- 
lente éruption  rubéolique  généralisée,  et  surtout  abondante  au  visage, 
au  cou,  aux  bras  et  à  la  partie  supérieure  du  thorax.  Pas  de  fièvre,  pas  de 
céphalalgie,  pas  d'abattement  ni  de  courbature,  pas  de  rachialgie  ni  de 
douleurs  articulaires,  pas  de  toux  ni  de  douleur  à  la  gorge;  aucune 
modification  dans  l'intensité  des  mouvements  choréiques. 

Le  lendemain,  Téruption  pâlissait  pour  disparaître  le  surlendemain; 
mais  dans  la  nuit  du  21  au  22  novembre,  la  malade  eut  de  violentes 
démangeaisons  qui  persistèrent,  bien  qu'atténuées,  le  jour  suivant. 

Le  22,  desquamation  furfuracée  dont  on  trouvait  encore  des  traces  le  2.1^ 

» 

4 

Si  les  observations  précédentes  ne  m'avaient  pas  paru  concluantes, 
il  m'eût  été  facile  d'en  recueillir  un  plus  grand  nombre.  Pendant 
près  de  deux  mois,  en  efTet,  on  ne  voyait  autour  de  soi  que  des  per- 
sonnes offrant  une  éruption  plus  ou  moins  violente  avec  démangeai- 
sons  et  desquamation  uitûrioure,  dont  beaucoup  ne  présentèrent 
aucun  mouvement  fébrile  et  dont  un  certain  nombre  n'eurent  d'autre 
symptôme  que  l'exanthème.  Toutes  les  classes  de  la  société,  tous  les 
âges  furent  également  atteints;  et  je  pus,  pendant  cette  période, 
observer  un  peu  partout  cette  forme  fruste,  mais  cependant  suffi- 
samment reconnaissable  de  la  dengue.  Je  la  rencontrai  à  chaque  ins- 
tant au  dispensaire  des  sœurs  de  charité,  à  l'hôpital,  parmi  les  élèves 
et  les  professeurs  de  l'Université  des  pères  Jésuites,  dans  ma  clien- 
tèle^ dans  mes  relations,  etc.  Trois  de  mes  collègues  de  la  Faculté 
furent  atteints;  et  si  deux  d'entre  eux  présentèrent,  en  môme  temps 
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que  réraption,  un  peu  de  malaise  et  un  léger  état  saburral,  le  troi- 
sième n'eut  de  la  dengue  que  la  manifestation  cutanée. 


.V 

Diagnostic. 

Le  diagnostic  des  formes  éruptives  de  la  dengue  ne  présente  pas, 
en  général,  de  sérieuses  difficultés.  Nous  devons  examiner  successi- 
vement, à  ce  point  de  vue,  la  forme  fébrile  et  les  formes  apyréti- 
ques  : 

i»  Forme  fébrile.  —  La  brusquerie  d'invasion,  la  hauteur  et  la  rapi- 
dité de  l'élévation  thermique,  et  parfois  la  violence  du  frisson  initiai 
pourraient  faire  confondre  avec  la  scarlatine  certaines  dengues  à 
éruption  scarlatiniforme.  Mais  dans  la  dengue  Téruption  est  en 
général  plus  tardive  que  la  scarlatine,  la  fièvre  a  une  durée  moindre, 
Tangine,  quand  elle  existe,  ce  qui  est  rare,  est  légère,  toujours  rouge, 
et  jamais  accompagnée  d'un  enduit  pultacé;  de  plus,  la  desquamation, 
plus  précoce,  est  le  plus  souvent  furfuracée  et  s'accompagne  de  vives 
démangeaisons,  ce  qui  n'a  pas  lieu  dans  la  scarlatine.  Enfin  Tab- 
sence  d'albuminurie  dans  la  dengue  pourrait  lever  les  derniers 
doutes. 

Les  dengues  à  éruption  rubéolique  se  distinguent  de  la  rougeole 
parleur  début  violent,  leur  courbe  thermique  à  ascension  brusque, 
et  surtout  par  Tabsence  de  toute  manifestation  du  côté  de  Tappareil 
respiratoire. 

Par  contre  la  brusquerie  d'invasion  et  les  phénomènes  du  début 
pourraient  permettre  de  confondre  la  dengue  et  la  variole  :  mêmes 
frissons  violents,  même  céphalalgie,  mêmes  douleurs  dorsale  et 
épigastrique,  même  ascension  thermométrique  rapide,  même  malaise, 
même  agitation;  et,  au  moment  de  l'éruption,  l'incertitude  peut  se 
prolonger  encore  à  cause  de  la  ressemblance  de  Texanthème  de 
la  dengue  avec  certains  rash  scarlatiniformes  de  la  variole.  Je 
reconnais  avoir  eu  chez  plusieurs  malades  de  très  sérieuses  hésita- 
tions que  légitimait  la  coexistence  des  deux  épidémies.  L'étude  des 
antécédents,  l'existence  d'une  variole  antérieure,  d'une  vaccination 
récente,  la  présence  ou  Tabsence  des  vésicules  au  niveau  du  voile 
do  palais  ou  de  la  voûte  palatine,  la  constatation  de  la  fièvre  dengue 
dans  la  famille  du  malade,  la  précocité  de  l'éruption  en  cas  de 
dengue,  tels  étaient,  le  plus  souvent,  les  seuls  éléments  de  diagnostic 
jtisqa'au  troisième  et  quelquefois  jusqu'au  quatrième  jour. 


490  REVUE  DE  MÉDECINE 

Et  comme,  par  une  singulière  coïncidence,  nous  avions  à  la 
même  époque  à  subir  une  épidémie  de  typhtM  exanthématique  dont 
les  symptômes  initiaux  peuvent  être  absolument  analogues  à  ceux  de 
la  variole  et  de  la  dengue,  on  comprend  quel  pouvait  être  notre 
embarras  en  présence  de  certains  malades.  J'avoue  avoir  méconnu 
pendant  quelques  jours  les  premiers  cas  de  typhus  et  les  avoir  rap- 
portés à  des  dengues  sévères;  la  céphalalgie,  la  marche  de  la  tempé- 
rature, rabattement,  l'état  gastrique  rendaient  l'analogie  complète;  et 
je  puis  dire  que  Texanthème,  loin  de  faire  cesser  l'eiTeur,  ajustement 
contribué  à  la  faire  commettre.  L'éruption  tantôt  rosée,  tantôt  rouge 
du  typhus  peut  ressembler  en  tous  points  à  certaines  éruptions  de 
dengue.  Toutefois  Tincertitude  ne  pouvait  être  de  longue  durée  :  la 
persistance  de  l'exanthème,  l'absence  de  démangeaisons,  la  prolonga- 
tion de  la  Qèvre,  l'apparition  du  délire,  la  violence  du  vertige,  l'opi- 
niâtreté de  la  constipation  sont  des  phénomènes  propres  au  typhus 
et  qui  permettent  de  le  distinguer  de  la  dengue  bien  avant  la  trans- 
formation pétéchiale  de  l'éruption. 

La  grippe  présente  parfois  un  rash  ayant  une  certaine  analogie 
avec  l'éruption  de  la  dengue.  c  D'après  les  symptômes  cutanés  que 
je  viens  d'exposer,  écrit  Barthélémy,  je  ne  puis  me  défendre  de 
la  tendance  à  croire  à  l'identité  de  la  grippe  et  de  la  dengue.  »  Une 
affirmation  pareille  d'un  auteur  aussi  compétent  vaut  la  peine  d'être 
sérieusement  discutée,  et  c'est  dans  la  description  de  Barthélémy  lui- 
même  que  nous  trouverons  les  éléments  les  plus  probants  de  notre 
diagnostic  différentiel. 

€  Il  s'agit,  dit-il,  de  taches  rouges  disposées  soit  en  petites  plaques 
irrégulières,  soit  en  Ilots  arrondis  ou  ovalaires,  soit  en  demi-cercles 
entrecroisés  les  uns  dans  les  autres.  Le  début  se  fait  par  la  face,  puis 
le  tronc  est  envahi,  enfin  les  membres.  Il  y  a  en  même  temps  un 
catarrhe  des  muqueuses,  des  conjonctives,  des  fosses  nasales,  de  la 
gorge,  et  l'on  po  urrait  croire  à  la  rougeole  si  l'éruption  n'avait  pas 
brusquement  marqué  le  début  de  la  maladie  et  de  la  fièvre,  si  les 
taches  rouges  n'étaient  pas  moins  saillantes,  moins  congestives,  plus 
superficielles,  si  leur  disparition  n'avait  pas  été  particulièrement 
rapide,  si  le  défaut  de  toute  desquamation  n'attirait  pas  l'attention.  » 
Voilà  pour  l'éruption  morbilleuse  de  la  grippe.  L'éruption  morbil- 
leuse  de  la  dengue  en  diffère  :  1^  en  ce  qu'elle  n'affecte  aucune  dis- 
position spéciale  ;  2°  en  ce  que  le  début  ne  se  fait  pas  plus  particuliè- 
rement par  la  face  que  par  les  membres  supérieurs  ou  le  tronc;  3^  en 
ce  qu'il  n'y  a  jamais  concomitance  d'un  catarrhe  broncho-laryngo- 
nasal  ;  A""  en  ce  que  l'éruption  survient  rarement  au  début  de  la  fièvre; 
mais  souvent  après  un,  deux  ou  trois  jours  de  maladie,  et  quelque- 
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fois  en  pleine  convalescence;  5<>  en  ce  qu'elle  est  presque  toujours 
suivie  de  desquamation  et  de  démangeaisons.  La  diffërence  est  donc 
aussi  tranchée  que  possible,  et  j'ajouterai  que  la  description  de  Bar- 
thélémy étant  absolument  conforme  à  celle  de  tous  les  auteurs  qui 
ont  traité  le  même  sujet,  et  en  particulier  à  celle  de  Teissier,  j*ai  le 
droit  de  conclure  que  les  caractères  différentiels  que  je  viens  de 
relever  s'appliquent  bien  à  cette  forme  de  grippe  éruptive  et  non  à 
quelques  cas  particuliers. 

Même  différence  en  ce  qui  concerne  l'éruption  scarlatiniforme  delà 
grippe.  Ici  encore,  il  s'agit  d*une  c  éruption  précoce  b,  éruption  €  de 
rinvasîon  fébrile,  en  quelque  sorte  >  (Teissier),  coïncidant  avec  un 
mal  de  gorge  souvent  violent  caractérisé,  soit  par  une  rougeur  intense 
du  pharynx,  soit  par  un  dépôt  pultacé  sur  les  amygales.  Cette  éruption 
est  parfois  tellement  violente  qu'il  semble  que  le  malade  ait  été 
plongé  dans  un  bain  coloré  (Teissier).  Absence  de  desquamation 
(Barthélémy)  et  de  prurit  (Teissier). 

Nous  voilà  bien  loin  des  éruptions  de  la  dengue  qui,  quelle  que 
soit  leur  intensité,  ne  s'accompagnent  jamais  de  manifestations  gut- 
turales aussi  violentes,  qui  peuvent  évoluer  sans  fièvre  ou  se 
montrer  quand  la  fièvre  a  disparu,  et  qui  sont  suivies  toujours  ou 
presque  toujours  de  desquamation  et  de  démangeaisons.  Dans  la 
grippe  éruptive  on  trouve  toujours  la  rate  grosse  (Teissier);  la  rate  est 
toujours  normale  dans  la  dengue.  Enfin  les  éruptions  sont  relative- 
ment rares  dans  la  grippe,  puisque  Barthélémy  n*en  a  observé  que 
14  cas  sur  219  malades,  tandis  qu'elles  peuvent  dans  certaines 
épidémies  de  dengue  se  montrer  chez  la  plupart  des  individus 
atteints. 

Les  dengues  à  éruption  rosée  ont  une  certaine  analogie  avec  la 
rubéole  (épidémicité,  céphalalgie,  malaise  général,  courbature, 
polymorphisme  de  l'éruption);  elles  en  diffèrent  par  l'absence  de 
coryza,  de  toux,  de  bronchite,  d'engorgement  des  ganglions  jugu- 
laires et  subaunculaires,  par  la  rareté  de  l'angine,  par  l'état  gas- 
trique, par  la  desquamation  qui  est  plus  franche,  et  les  démangeai* 
sons  qui  sont  si  fréquentes  et  parfois  si  violentes,  au  moment  où 
l'éruption  s'efface.  Comme  la  dengue,  la  rubéole  peut  évoluer  sans 
fièvre;  dans  les  cas  apyrétiques,  les  caractères  différentiels  que  je 
viens  d'indiquer  n'en  persistent  pas  moins  et  permettent  toujours  le 
diagnostic. 

2^  Foi*m€s  apyrétiques.  —  La  coïncidence  d'une  épidémie  de 
dengue,  le  nombre  considérable  d'individus  atteints  d'éruption,  la 
coexistence  chez  la  plupart  des  sujets  de  divers  symptômes  nerveux 
(céphalalgie,  douleurs,  courbature,  anéantissement,  etc.),  ou  gas* 
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triques  (état  saburral,  inappétence,  nausées,  vomissements,  etc.), 
permettront  facilement  de  distinguer  ces  formes  de  certaines  ros^le^ 
médicamenteuses  (cbloral,  cubèbe,  copahu,  antipyrine,  sulfate  de 
quinine);  dans  les  cas  où  l'éruption  est  le  seul  symptôme  appré- 
ciable,  Texamen  des  antécédents  et  la  constitution  médicale  du 
moment  faciliteront  la  distinction. 

Uintoxicaiion  iodique  s'accompagne  d'une  congestion  des  mu- 
queuses oculaires  et  gutturale  et  parfois  d'une  tuméfaction  considé- 
rable des  paupières  et  de  symptômes  bronchitiques  qui  n'existent 
pas  dans  la  dengue. 

Quand  l'éruption  est  localisée  au  visage,  aux  mains  et  aux  avant- 
bras,  son  aspect,  la  desquamation  et  les  démangeaisons  qui  la  sui- 
vent pourraient  faire  croire  à  un  érythème  solaire  si  l'absence  anté- 
rieure d'insolation ,  la  rapide  évolution  de  Téruption ,  la  grande 
fréquence  de  symptômes  nerveux  et  gastriques,  le  nombre  considé- 
rable d'individus  se  présentant  avec  les  mêmes  phénomènes  ne  fai- 
saient immédiatement  attribuer  cet  érythème  à  la  maladie  régnante. 

Les  démangeaisons  qui  accompagnent  la  disparition  de  Texan- 
thème  rappellent  celles  de  Vurticaire  dont  elles  ont  la  violence; 
mais  l'absence  de  toute  éruption  ortiée  et  l'apparition  du  prurit  au 
moment  où  la  fluxion  cutanée  s'affaiblit  et  disparait  rendront  toute 
erreur  impossible. 

Les  roséoles  infectieuses  (syphilis,  blennorragie)  n'ont  ni  la  rapi- 
dité d'allure  propre  à  l'exanthème  de  la  dengue,  ni  sa  desquamation, 
ni  ses  démangeaisons. 


VI 

Comment  faut-il  envisager  l'éruption  de  la  dengue?  Doit-on  la 
considérer  comme  une  toxidermie  consécutive  à  une  infection 
secondaire,  ou  appartient-elle  en  propre  à  la  dengue  comme  la  pus- 
tule variolique  appartient  à  la  variole? 

Contrairement  à  la  grippe,  la  dengue  prête  peu,  ou,  pour  parler 
plus  exactement,  no  prête  pas  aux  infections  secondaires.  Je  n'ai 
jamais  vu  au  cours  ou  pendant  la  convalescence  de  cette  maladie 
survenir  de  pneumonies,  de  broncho-pneumonies,  de  néphrites, 
d'adénites,  d'oreillons,  etc.  J'ajouterai  en  outre  que,  quelque  fré- 
quentes qu'elles  soient,  les  infections  secondaires  ne  prennent 
jamais  le  caractère  d'universalité  à  peu  près  absolue;  et  je  crois 
qu'en  dehors  de  toute  autre  considération,  le  seul  fait  d'avoir 
observé,  dans  cette  fin  d'épidémie,  l'éruption  chez  tous  les  malades 
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attants  de  âengne,  permet  de  rattacher  à  la  maladie  elle-même  la 
manifestatioa  catanée. 

Par  beaucoup  de  ses  caractères,  rémptioa  de  la  deogue  se  rap- 
proche des  rash  (polymorphisme,  courte  durée,  absence  de  modifi- 
catioD  des  symptômes  généraux  au  moment  de  son  apparition  ou  de 
sa  disparition).  Elle  s'en  éloigne  par  sa  grande  fréquence,  sa  des- 
quamation et  le  prurit  parfois  intolérable  qui  raccompagne;  elle 
s*en  éloigne  paiement,  et  plus  encore,  par  ce  fait  qu'elle  peut  sur- 
venir an  moment  de  la  convalescence,  alors  que  le  malade  a  repris 
ses  occupations.  Qu'on  la  considère  ou  non  comme  un  rash,  Téruption 
de  la  dengue  est  donc  une  espèce  à  part  qui  n'a  guère  d'analogue 
parmi  les  exanthèmes  connus. 

Sous  quelles  influences  cette  éruption  peut-elle,  dans  quelques 
épidémies,  augmenter  de  fréquence  au  point  de  devenir,  comme  nous 
Pavons  TU,  le  symptôme  dominant  et  caractéristique  de  Taffection? 
D  est  difficile  de  le  dire.  Il  me  parait  hors  de  doute  cependant,  que 
les  prédispositions  individuel leâ  ne  jouent,  en  pareille  circonstance, 
qu'un  rôle  certainement  restreint.  C'est  dans  les  conditions  météoro- 
logiques qu'il  font  probablement  chercher  la  solution  du  problème,  et 
je  dois  avouer  que,  lors  de  la  dernière  épidémie,  ces  conditions  res- 
semblaient sensiblement  à  celles  qui,  les  années  précédentes,  avaient 
présidé  à  révolution  de  dengues  à  exanthèmes  relativement  rares. 
Le  seul  foit  qui  me  paraisse  intéressant  à  retenir  c'est  que  les  érup- 
tionsont  été  peu  fréquentes  pendant  les  chaleurs  de  Tété,  et  que  les 
fraîcheurs  de  novembre  et  de  décembre  ont  coïncidé  tout  à  la  fois 
avec  l'atténuation  incontestable  des  symptômes  généraux  de  la 
maladie  et  avec  l'apparition  des  formes  éruptives.  £n  fait,  l'éruption 
a  été  rare  de  juin  à  octobre,  alors  que  la  température,  oscillant  entre 
28  et  32*,  provoquait,  comme  chaque  année,  de  nombreux  boutons 
de  chaleur  que  l'on  décrit  sous  le  nom  de  bourbouilles;  elle  a  été 
constante  en  novembre  et  décembre,  alors  que  la  température  oscil- 
lait entre  12  et  16*",  et  que  les  boutons  de  chaleur  avaient  complète* 
ment  disparu. 

Cette  constatation,  jointe  à  l'existence  des  formes  éruptives  apyré- 
tiques  et  aux  différences  cliniques  bien  tranchées  qui  séparent  les 
bourbouilles  de  l'exanthème  de  la  Qèvre  rouge,  me  dispensera  de 
discuter  plus  longuement  la  singulière  hypothèse  qui  voudrait  faire 
des  manifestations  cutanées  de  la  dengue  une  éruption  due  à  la 
chaleur;  et  je  n'aurais  pas  mentionné  cette  opinion  bizarre  si,  en 
dépit  des  faits  les  plus  probants,  elle  n'avait  été  soutenue  ici  avec 
une  certaine  opiniâtreté. 


CONTRIBUTION  A  L'ETUDE  CLINIQUE 

DE   U 

PARALYSIE  PSEUDO-HYPERTROPHIQUE 

Par  le  D'  Madame  SACARA.-TULBURE  (de  Bucarest). 

(Suite  K) 


J*aborde  le  mécanisme  des  attitudes  caractéristiques  presque 
pathognomoniques  de  lafTection  :  lordose,  écartemeat  des  jambes, 
dandinement  de  la  marche  et  relèvement  particulier  du  sol. 

La  lordose.  —  Duchenne  de  Boulogne,  ayant  eu  Toccasion  de  soi- 
gner un  malade  dont  les  muscles  sacro-spinaux  et  les  longs  dorsaux 
étaient  paralysés  consécutivement  à  Tatrophie  musculaire  progres- 
sive, type  Ârau-Duchenne,  observa  que,  chez  ce  malade,  le  tronc 
était  très  renversé  en  arrière  et  que  la  vurlicale  tombant  de  Tapo- 
physe  épineusQ  la  plus  proéminente  passait  très  loin  de  la  face  posté- 
rieure du  sacrum;  il  présentait  en  un  mot  de  la  lordose.  D'un  autre 
côté,  dans  les  cas  de  paralysie  pseudo-hypertrophique  observés  par 
lui,  il  trouva  que  cette  verticale  passait  encore  plus  ou  moins 
derrière  le  sacrum.  De  là,  jugeant  par  analogie,  Téminent  créateur 
de  la  pathologie  musculaire  crut  que  la  lordose  de  cette  dernière 
affection  serait  dépendante,  comme  dans  le  cas  cité,  de  la  faiblesse 
des  muscles  spinaux  extenseurs  de  la  colonne  vertébrale.  Il  l'appela 
même  lordose  paralytique  des  muscles  spinaiLx  lombaires^  eu  opposi- 
tion avec  une  autre  espèce  de  lordose  dépendante  de  la  paralysie  des 
muscles  abdominaux  '.  C*est  ainsi  qu'on  a  expliqué  jusqu'à  ce  jour  le 
mécanisme  de  cette  lordose. 

Qu'il  me  soit  permis  d'analyser  uu  peu  l'attitude  du  malade  cité 
par  Duchenne  et  d'essayer  ensuite  une  autre  explication  qui  puisse 

i.  Voir  le  numéro  d*avril  1894. 

2.  Duchenne  de  Boulogne,  De  la  par.  musc,  pseudo^hyp.,  p.  29-31. 
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être  plus  en  accord  avec  ce  qui  s'observe  dans  la  paralysie  pseudo- 
hypertrophique. 

La  figure  donnée  dans  son  livre  *  et  que  nous  reproduisons  (fig.  1), 
de  même  que  la  description  qu'il  en  donne  (page  717,  loc.  cit.)y  montre 
que  chez  ce  malade  <  le  bassin  était  dans  une  extension  extrême  sur 
les  cuisses,  de  sorte  que  les  fesses  étaient  à  peu  prèsefiTacées  ».  Cela 
devait  même  être  ainsi  pour  que  la  station  fût  possible  :  les  spinaux 
étant  paralysés,  le  tronc  serait  inévitablement  tombé  en  avant  si 


Fiff.   1. 

cette  extension  extrême  du  bassin  ne  l'avait  retenu  à  la  manière  d'un 
frein,  en  arrière,  lui  servant  de  point  d'appui.  Bien  plus  encore  : 
pour  que  ce  malade  pût  se  tenir  en  équilibre,  il  fléchissait  la 
caisse  sur  la  jambe  et  celle-ci  sur  le  pied,  tandis  que  la  verticale 
tombait  à  15  centimètres  en  arrière  de  la  face  postérieure  du 
sacrum. 

Plus  loin,  dans  l'ouvrage  cité,  quand  Duchenne  fait  le  diagnostic 
différentiel  entre  la  lordose  paralytique  des  spinaux  et  celle  des 
abdominaux,  il  ajoute  (page  724)  :  c  Dans  la  lordose  paralytique  des 
faisceaux  spinaux-lombaires,  les  vertèbres  lombaires  présentent  une 
flexion  brusque,  une  sorte  d'angle  arrondi,  au-dessus  duquel  le 
rarhis  forme  une  ligne  presque  droite,  fortement  inclinée  en  arrière; 
la  ligne  de  gravité  du  tronc  passe  très  en  arrière  du  promontoire;  il 


i.  PhynoU  des  mouvem.j  p.  723. 
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DE  LA 

PARALYSIE  PSEUDO-HYPERTROPHIQUE 

Par  le  D'  Madame  SACARA.-TULBURE  (de  Bucarest). 

(Suite  «.) 


J*aborde  le  mécanisme  des  attitudes  caractéristiques  presque 
pathognoraoniques  de  lafTection  :  lordose,  écartcment  des  jambes, 
dandinement  de  la  marche  et  relèvement  particulier  du  sol. 

La  lordose.  —  Duchenne  de  Boulogne,  ayant  eu  Toccasion  de  soi- 
gner un  malade  dont  les  muscles  sacro-spinaux  et  les  longs  dorsaux 
étaient  paralysés  consécutivement  à  l'atrophie  musculaire  progres- 
sive, type  Arau-Duchenne,  observa  que,  chez  ce  malade,  le  tronc 
était  très  renversé  en  arrière  et  que  la  verticale  tombant  de  Tapo- 
physe  épineuse  la  plus  proéminente  passait  très  loin  de  la  face  posté- 
rieure du  sacrum  ;  il  présentait  en  un  mot  de  la  lordose.  D'un  autre 
côté,  dans  les  cas  de  paralysie  pseudo-hypertrophique  observés  par 
lui,  il  trouva  que  cette  verticale  passait  encore  plus  ou  moins 
derrière  le  sacrum.  De  là,  jugeant  par  analogie,  Téminent  créateur 
de  la  pathologie  musculaire  crut  que  la  lordose  de  cette  dernière 
affection  serait  dépendante,  comme  dans  le  cas  cité,  de  la  faiblesse 
des  muscles  spinaux  extenseurs  de  la  colonne  vertébrale.  Il  Tappela 
même  lordose  paralytique  des  muscles  spinaux  lombaires^  en  opposi- 
tion avec  une  autre  espèce  de  lordose  dépendante  de  la  paralysie  des 
muscles  abdominaux  '.  C'est  ainsi  qu'on  a  expliqué  jusqu'à  ce  jour  le 
mécanisme  de  cette  lordose. 

Qu'il  me  soit  permis  d'analyser  uu  peu  l'attitude  du  malade  cité 
par  Duchenne  et  d'essayer  ensuite  une  autre  explication  qui  puisse 

1.  Voir  le  numéro  d'avril  1894. 

2.  Duchenne  de  Boulogne,  De  la  par.  musc,  pseudo^hyp,,  p.  29-31. 
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être  plus  en  accord  avec  ce  qui  s'observe  dans  la  paralysie  pseudo- 
hy  pertrophigue . 

La  figure  donnée  dans  son  livre  *  et  que  nous  reproduisons  (fig.  1), 
de  même  que  la  description  qu'il  en  donne  (page  717,  loc.  cit.) y  montre 
que  chez  ce  malade  <  le  bassin  était  dans  une  extension  extrême  sur 
les  cuisses,  de  sorte  que  les  fesses  étaient  à  peu  près  effacées  >.  Cela 
devait  même  être  ainsi  pour  que  la  station  fût  possible  :  les  spinaux 
étant  paralysés,  le  tronc  serait  inévitablement  tombé  en  avant  si 


Fijç.  1. 

cette  extension  extrême  du  bassin  ne  l'avait  retenu  à  la  manière  d'un 
frein,  en  arrière,  lui  servant  de  point  d'appui.  Bien  plus  encore  : 
pour  que  ce  malade  pût  se  tenir  en  équilibre,  il  fléchissait  la 
cuisse  sur  la  jambe  et  celle-ci  sur  le  pied,  tandis  que  la  verticale 
tombait  à  15  centimètres  en  arrière  de  la  face  postérieure  du 
sacrum. 

Plus  loin,  dans  l'ouvrage  cité,  quand  Duchenne  fait  le  diagnostic 
difTérentiel  entre  la  lordose  paralytique  des  spinaux  et  celle  des 
abdominaux,  il  ajoute  (page  724)  :  c  Dans  la  lordose  paralytique  des 
£ûsceaux  spinaux-lombaires,  les  vertèbres  lombaires  présentent  une 
flexion  brusque,  une  sorte  d'angle  arrondi,  au-dessus  duquel  le 
rachis  forme  une  ligne  presque  droite,  fortement  inclinée  en  arrière; 
la  ligne  de  gravité  du  tronc  passe  très  en  arrière  du  promontoire;  il 

1.  PhysioL  des  mouvem,,  p.  723. 
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n'y  a  pas  d'ensellure  proprement  dite  ;  le  bassin  est  dans  une  extea- 
sion  extrême  sur  les  Témurs;  le  vonti'e  est  plat  et  les  fesses  sout  efla- 
céess  (fig.  1). 
aucune  de  ces  circonstances  ne  se  produisait  chez  mes  mtUades  : 
1.  Le  bassin  non  seulement  n'était  pas  en  extension  extrôme  sur 
les  cuisses,  mais  il  était  au  contraire,  comme  je  l'ai  déjà  dii,  bien 
plus  incliné  qu'à  l'état  normal,  et  cette  inclinaison  était  d'autant  plus 
marquée  que  la  lordose  était  plus  prononcée. 


Fig.  t. 


2.  I^s  vertèbres  lombaires  n'étaient  pas  brusquement  fléchies  en 
angle.  Dans  la  paralysie  pseiido-hypertrophiquc,  la  lordose  a  l'aspect 
d'une  véritable  ensellure  lombaire,  c'est  une  courbure  dont  la  pro- 
fondeur varie  selon  l'inclinaison  du  bassin . 

3-  Les  fesses,  dans  cette  alTection,  ne  sont  pas  du  tout  effacées, 
elles  sont  tout  au  contraire,  et  on  lo  remarquera  bien,  plus  ou  moins 
globuleuses  bien  plus  qu'à  l'état  normal.  Cela  tient,  d'une  part,  à  la 
pseudo-hypertrophie  des  fessiers  dans  les  cas  ob  elle  existe  et,  de 
l'autre,  à  ce  que  la  dépression  latérale  que  l'on  voit  se  produire  nor- 
malement sur  le  côté  des  fesses  et  s'accentuer  pendant  la  marche  — 
signes  de  conlraclion  des  fessiers  —  est  très  petite,  ou  /ait  même 
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défaut  selon  les  cas,  c'est-à-dire  selon  la  faiblesse  des  muscles  fes* 
siere.    - 

4.  La  verticale  no  tombe  pas  dans  tous  les  cas  loin  du  sacrum; 
dans  une  seule  de  mes  observations  (flg.  2)  elle  passait  à  2  centi- 
mètres en  arrière  de  cet  os,  ce  qui  était  beaucoup  en  tenant  compte 
du  relèvement  du  sacrum  par  le  fait  de  Tinclinaison  du  bassin;  dans 
d'autres  cas  elle  était  tangente  à  cet  os  et,  chez  le  malade  représenté 
(fig.  3),  clic  tombait  en  dedans,  quoique  les  muscles  abdominaux 
fussent  assez  forts. 

On  voit  que,  par  rapport  à  ceci,  il  n*y  a  pas  grand  écart  de  l'état 
normal  où  la  verticale  doit  tomber  très  près  du  sacrum  ou  le  tou- 
cher. D'ailleurs  si  on  jette  un  regard  sur  les  figures  qui,  dans  la  PL  I 
du  livre  de  Duchenne  :  «  De  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  i>, 
représentent  des  enfants  atteints  de  cette  afiection,  on  verra  que 
chez  ceux-ci  la  verticale  qu*on  laisserait  tomber  —  non  de  l'angle 
inférieur  de  Tomoplate  qui  est  très  proéminent,  mais  des  vertè- 
bres supérieures,  —  viendrait  non  loin  du  sacrum,  le  toucherait 
presque. 

Par  conséquent,  comme  dans  la  lordose  des  malades  que  j*ai 
observés  on  ne  retrouve  pas  les  mêmes  éléments  ni  les  mêmes  con- 
ditions que  chez  le  malade  à  lordose  paralytique  des  spinaux,  cité 
par  Duchenne,  il  résulte  de  soi-même  que  ni  le  mécanisme  de  sa  pro- 
duction ne  doit  pas  être  le  môme  et  que  ce  n'est  pas  la  paralysie  ou 
la  faiblesse  des  spinaux  qu'il  faut  incriminer  ici. 

Je  pense  que  la  lordose  dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique 
est  surtout  sous  la  dépendance  de  la  faiblesse  des  extenseurs  du 
bassin  de  la  cuisse;  que  ce  qui  contribue  à  la  produire  ce  n'est 
pas  la  paralysie  de?  spinaux  lombaires  comme  dans  ce  cas-là,  mais 
que  c'est  au  contraire  leur  action  dont  l'intensité^  quoique  sous  la 
normale,  est  relativement,  pour  des  raisons  que  nous  avons  expli- 
quées, encore  assez  suffisante  —  et  les  malades  la  mettent  toute  en 
jeu,  s'efTorçant  môme  —  pour  étendre  la  colonne  vertébrale  et 
amener  le  tronc  en  arrière.  Pour  prouver  ce  que  j'avance  il  faudra 
démontrer  :  1"*  que  les  extenseurs  do  la  cuisse  sur  le  bassin  et  vice 
versa  sont  très  faibles;  2^  que  les  spinaux  lombaires  sont  relative- 
ment assez  puissants  pour  produire  la  lordose. 

1*  Les  extenseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin  sont  très  faibles  (fessiers. 
biceps  et  semi-membraneux).  Cela  ressort  autant  de  l'examen  des 
mouvements  que  de  celui  des  réactions  électriques.  Dans  mes  cas  la 
réaction  électrique  de  ces  muscles  était  très  faible  chez  tous  et,  b, 
une  époque  très  avancée,  elle  devint  même  nulle  chez  Pun  d'entre 
eux,  alors  que  les  spinaux  lombaires  réagissaient  toujours  et  plus 

ReV.   DE  MÉD.,  TOMB  XIV.  —  1894.  32 


498  REVUE  DE  MÉDECINE 

facilement.  Là,  où  la  lordose  était  manifeste,  les  mouvements 
d'extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin  étaient  très  limités;  dans 
quelque  attitude  qu'étaient  les  malades  —  décubitus  dorsal  ou  sta- 
tion —  ils  n'arrivaient  jamais  à  étendre  complètement  Tarticulation 
coxo-fémorale  même  là  où  la  rétraction  des  fléchisseurs  n'était  pas 
manisfeste. 

Si  je  les  plaçais  dans  le  décubitus  dorsal,  sur  un  plan  résistant  — 
ce  qui  facilite  les  mouvements  —  et  les  engageais  à  soulever  le 
bassin,  les  fesses  ne  quittaient  pas  le  plan,  ne  devenaient  pas  fermes, 
ne  se  rapprochaient  pas  de  la  ligne  médiane  et  il  ne  se  produisait 
pas  cet  aplatissement,  cette  dépression  latérale  témoignant  de  la 
contraction  des  fessiers.  Certains  d'entre  eux  n'y  arrivaient  même 
pas  lorsqu'ils  fléchissaient  les  jambes  ou  quand,  pour  leur  renforcer 
le  point  d'appui,  je  leur  fixais  les  pieds  avec  la  main.  Ceux  dont  la 
lordose  était  moins  prononcée  relevaient  à  peine  le  bassin  d'un  centi- 
mètre ou  deux  au-dessus  du  plan  et  cela  en  rapport  avec  le  degré 
de  leur  lordose*  mais  ne  pouvaient  soutenir  le  mouvement;  tandis 
qu'il  exécutait  assez  bien  ce  mouvement,  l'enfant  auquel  je  fais  sou- 
vent allusion,  chez  lequel  la  maladie  s'était  développée  tard,  vers 
onze  ans  et  qui  ne  présentait  presque  pas  de  lordose.  Celui-ci  avait 
cependant  une  pseudo-hypertrophie  avancée  des  jambes,  assez  mar- 
quée du  triceps  fémoral,  nulle  du  côté  des  fessiers  et  des  pieds  varus- 
équins,  dont  Tun,  bien  plus  accentué  que  l'autre,  le  faisait  boiter;  on 
tenta  la  ténotomie  du  tendon  d'Achille;  inutile  de  dire  que  cela  ne 
l'avança  à  rien,  l'empêcha  môme  de  pouvoir  courir,  ce  qu'il  faisait 
assez  bien  avant  l'opération  malgré  son  pied  bot. 

Tous  ces  malades,  ce  dernier  excepté,  une  fois  assis  sur  une 
chaise  ne  pouvaient  se  relever  s'ils  n'appuyaient  pas  les  mains  sur 
les  cuisses;  sans  cette  manœuvre  ils  seraient  restés  éternellement 
sur  la  chaise  comme  s'ils  y  fussent  cloués,  et  ceci  à  cause  de  l'insuf- 
fisance du  muscle  grand  fessier  qui  préside  à  ce  mouvement  de  se 
lever  *. 

Je  pense  que  la  faiblesse  du  grand  fessier  joue  à  côté  des  autres 
extenseurs  de  la  cuisse  un  rôle  important  dans  la  production  de  la 
lordose. 

Pour  cela  il  faudrait  admettre  que  le  grand  fessier  prend  une  part 
quelconque  à  la  station  verticale.  Duchenne  cependant  pense  que  ce 
muscle  n'intervient  pas  dans  la  station  verticale,  ni  dans  la  marche 
sur  un  plan  horizontal,  tandis  que  presque  tous  les  anatomo-physio- 
légistes  soutiennent  avec  Sappey  et  Cruvelhier  qu'il  joue  un  rôle 

i.  Duchenne  de  Boulogne,  Pkys,  des  mouv.j  p.  365* 
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même  très  important  dans  ce  mode  de  station  et  c'est  de  là  qu'ils 
déduisent  le  volume  considérable  de  ce  muscle,  volume  qui  a  été 
considéré  comme  l'une  des  preuves  les  plus  convaincantes  qu'on  ait 
pu  citer  en  faveur  de  la  destination  de  l'homme  à  l'attitude  bipède  '. 
L'anatomie  comparée  même  nous  montre  que  ce  muscle  —  qui 
chez  les  animaux  porte  le  nom  de  fessier  superûciel  —  est,  chez 
ceux-ci,  petit  par  rapport  au  fessier  moyen,  parce  qu'il  est  peu 
employé  et  intervient  presque  seulement  dans  l'action  de  se  cabrer  — 
l'esquisse  de  la  station  bipède.  C'est  donc  le  muscle  qui,  dès  l'origine 
même  dans  la  série  zoologique,  parait  être  prédestiné  à  cette  attitude. 
Chez  le  malade  représenté  flg.  2,  alors  que  les  fessiers,  le  grand  sur- 
tout, furent  complètement  atrophiés,  presque  disparus,  quand  leur 


i  ne  se  traduisit  plus  ni  par  la  forme,  ni  par  l'action,  ni  par 
la  réaction  électrique,  la  station  debout  lui  fut  impossible;  il  marchait 
à  quatre  pattes  comme  les  animaux.  L'extension  des  membres  infé- 
rieurs nécessaire  à  ce  mode  de  progression  se  faisait  par  les  autres 
muscles  extenseurs  de  la  cuisse;  si  cea  derniers  muscles  intervien- 
nent seuls  dans  la  marche  et  la  station  bipèdes,  sans  le  concours  du 
grand  fessier,  alors  ce  mode  de  locomotion  aurait  dû  être  encore  pos- 
sible et  je  dis,  au  moins  dans  certaines  limites,  vu  qu'eux  aussi 
étaient  jÛTaiblis.  On  ne  peut  pas  mettre  sur  le  compte  de  l'impuis- 
sance fonctionelle  des  spinaux  lombaires  l'impossibilité  de  ce  malade 
de  se  tenir  debout  vu  qu'étant  assis  il  pouvait  très  bien  mettre  ces 
muscles  en  jeu  et  se  tenir  droit,  âg  4. 

En  déSnitive,  si  on  admettait  même  que  le  grand  fessier  n'inter- 
viendrait pas  k  l'état  normal,  dans  la  station  verticale  et  la  marche 
sur  un  plan  horizontal,  il  est  tout  naturel,  cependant,  que,  dans 
la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  où  la  force  des  autres  exten- 


1.  Sappej,  Analomie  deseriplioi 
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seurs  de  la  cuisse,  autant  sur  le  bassin  que  sur  la  jambe  et  qui  agis^ 
sent  dans  la  marche  et  la  station,  est  amoindrie,  de  reconnaître  que 
ce  muscle  doit  intervenir  pour  aider  ses  congénères  d\iction,  et  com- 
penser à  rinsufHsance  des  autres  extenseurs  pour  no  pas  compro- 
mettre l'équilibre  du  corps.  Le  grand  fessier  pourrait  d'autant  mieux 
tout  réparer,  qu'il  peut,  à  lui  seul,  déterminer  l'extension  de  la 
cuisse  sur  le  bassin  et  vice  versa  avec  bien  plus  de  force  que  tous  les 
autres  extenseurs  réunis  et  qu'à  Tétat  normal  il  agit  toutes  les  fois 
qu'uuQ  extension  puissante  du  bassin  sur  la  cuisse  est  nécessaire  *. 
Pour  cela  il  faudrait  seulement  qu'il  jouisse  de  toute  sa  force  nor- 
male, mais,  comme  Tinclinaison  du  bassin,  l'impuissance  de  le 
relever  au-dessus  d'un  plan  horizontal,  le  manque  de  contraction 
des  fesses,  l'impossibilité  de  sauter,  de  courir,  de  monter  les  escaliers, 
de  se  relever  d*une  chaise,  etc.,  mouvements  qui  lui  incombent  en 
grande  partie,  prouvent  que  son  activité  fonctionnelle  est  bien  amoin- 
drie, il  en  résulte  qu'il  ne  peut  intervenir.  Donc  alors  môme  que, 
selon  Topinion  de  Duchenne,  le  grand  fessier  n'agirait  pas  dans  la 
station  verticale  et  la  marche  sur  un  plan  horizontal,  il  peut  quand 
môme  par  son  insuffisance  apporter  indirectement  des  troubles  dans 
ce  mode  de  station  et  de  locomotion,  alors  que  les  autres  extenseurs 
de  la  cuisse  sont  affaiblis. 

2^  Les  muscles  spinaux  lombaires  jouissent  relativement  (Vune  cer- 
taine force.  Cela  ressort  nettement  des  figures  4,  5  et  6. 

Le  malade  représenté  fig.  2,  4,  7  et  8,  chez  lequel  la  lordose  et 
l'inclinaison  du  bassin  étaient  plus  prononcées  que  chez  tous,  se 
tenait  fort  bien  sur  une  chaise  et  assez  droit  pour  travailler  du  bois 
et  frapper  avec  le  marteau  autant  que  la  force  de  ses  bras  le  lui  per- 
mettait, alors  qu'il  ne  pouvait  plus  marcher  qu'à  quatre  pattes.  Et 
lorsque  ce  mode  de  progression  ne  lui  fut  plus  possible,  à  cause  de 
l'atrophie  des  muscles  de  la  cuisse,  il  se  tenait  encore  très  droit  quand 
on  l'y  engageait,  tel  que  le  montre  la  figure  4,  faite  à  ce  moment. 
Et  cela  était  constant  dans  tous  mes  cas. 

De  même  tous  les  malades  pouvaient  très  bien  étendre  la  colonne 
vertébrale  étant  en  décubitus  dorsal  sur  un  plan  horizontal,  comme 
le  montrent  les  fig.  5  et  6  qui  représentent  le  dessin  du  malade  de  la 
fig.  3.  On  voit  dans  la  fig.  5  que  la  courbure  lombaire  s'accentue 
énormément  dans  la  fig.  6,  en  a,  alors  qu'on  lui  demandait  à  étendre 
la  colonne  vertébrale;  et  cela  s'observait  chez  tous  mes  malades  à 
des  degrés  variables. 

Si  les  spinaux  lombaires  eussent  été  à  ce  point  affaiblis,  que  l'ex- 

1.  Dachenne  de  Boulogne,  Phys.  des  mouv.y  p.  339-40. 
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tension  de  ta  cuisse  Bur  le  bassin  était  indispensable  pour  produire 
la  lordose  et  maintenir  l'équilibre  comme  dans  la  ùg.  1  de  Duchenne, 
il  eût  été  impossible  à  ces  malades  —  comme  il  l'était  à  celui-là  — 
de  se  tenir  ainsi  assis,  droit  et  de  tendre  la  colonne -verlébrale. 

Qu'on  ne  me  donne  pas  comme  argument  contraire  que  ces 
malades  présentent  quand  ils  sont  assis  dans  leur  lit  de  la  cyphose; 
cela  est  vrai,  mais  elle  disparaît  dans  la  station  et  ils  peuvent  volon- 
lairement  la  faire  disparaître,  pendant  qu'il  ne  peuvent  jamais  —  ceux 
qui  ont  de  la  lordose  —  étendre  complètement  et  avec  torce  le  bassin 
sur  la  cuisse  et  vice  veraa.  D'ailleurs  dans  cette  cyphose  la  faiblesse 
du  grand  dorsal  y  est  pour  quelque  chose  :  on  sait  que  ce  muscle  est 


Fig.  5  et  e. 


toujours  plus  ou  moins  atrophié  et  que  parmi  ses  actions  multiples 
il  a  aussi  celle  d'être  un  puissant  extenseur  de  la  portion  dorsale  du 
tronc  et  d'empêcher  le  voûtenient  du  dos  '. 

De  tout  l'exposé  précédent  il  est  facile  do  concevoir  et  de  se  repré- 
senter le  mode  do  production  de  la  lordose  -.  l'inclinaison  du  bassin 
et  l'insufQsance  de  ses  extenseurs  sur  la  cuisse  menacent  la  chute  dn 
tronc  en  avant;  alors  interviennent  les  extenseurs  de  la  colonne  ver- 
tébrale —  sacro-lombnires,  longs  dorsaux  et  traasverses  épineux  —  qui 
étendant  aussi  fort  qu'il  leur  est  possible  le  tronc,  le  renversent  et 
portent  le  centre  de  gravité  plus  en  arrière.  Je  pourrais  donc  & 
l'exemple  de  Duchenne  l'appeler  :  lordose  paralytique  des  extenseurs 
de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Qu'on  ue  déduise  pas  de  là  que  la  fonction  motrice  de  ces  der- 
niers muscles  est  intègre.  Non,  elle  est  aussi  bien  amoindrie,  car  ils 


1.  Duch.  de  Boul.,  Phyt.  des  tnmii-em.,  p.  81-B' 
Nertrenkrankh.,  p.  S83. 
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ne  peuvent  pas  longtemps  soutenir  les  attitudes  des  fig.  4, 5  et  6;  ils 
se  fatiguent  vite,  les  malades  étant  debout  et  ceux-ci  tombent  facile- 
ment quand  on  les  pousse  d^arriëre  en  avant.  Ce  sont  des  extenseurs 
et  encore  de  ceux  qui  interviennent  pour  une  part  quelconque  dans 
la  station  bipède,  et  comme  tels  ils  sont  très  tôt  pris  par  la  maladie, 
mais  pas  assez  profondément  —  pour  des  raisons  données  plus  haut; 
ils  sont  encore  assez  forts  pour  faire  jusqu'à  un  certain  point  équi- 
libre à  la  faiblesse  des  extenseurs  du  bassin,  voilà  tout. 

La  paralysie  pseudo-hypertrophique  est  une  myopathie  générale 
atteignant  à  des  degrés  variables  les  différents  muscles  et  dans 
laquelle  il  est,  par  conséquent,  difficile  de  limiter  la  part  exacte  qui 
revient  à  chaque  muscle  dans  le  mécanisme  des  attitudes  et  des  dévia- 
tions que  Ton  y  observe.  Celles-ci  sont  le  résultat  d'un  mécanisme 
complexe,  dans  lequel  intervient,  comme  élément  adjuvant  à  Tinsuf- 
fisance  musculaire,  la  disposition  naturelle  de  certaines  articulations, 
les  rétractions  musculaires  de  même  que  les  modifications  consécu- 
tives apportées  avec  le  temps  dans  les  ligaments,  etc.  De  sorte  que 
si  on  explique  une  déformation  ou  une  attitude  par  le  défaut  fonc- 
tionnel de  certains  muscles  et  la  force  relative  de  certains  autres,  il 
faut  entendre  par  cela  l'élément  principal,  les  facteurs  qui  ont  le 
plus  de  poids,  mais  qui  ne  sont  pas  les  seuls  dans  la  production  du 
résultat  final  que  Ton  observe. 

Si  j'ai  peut-être  un  peu  forcé  ma  pensée  en  exagérant  la  force  rela- 
tive des  spinaux  lombaires,  c'est  que  j'ai  voulu  faire  ressortir  que  la 
lordose  est  non  l'effet  de  leur  faiblesse,  mais  de  celle  des  extenseurs 
du  bassin  et  de  la  cuisse . 

Il  est  tellement  vrai  qu'elle  dépend  de  la  force  relative  des  exten- 
seurs de  la  colonne  vertébrale  que  la  négative  même  le  prouve  :  c'est 
dire  que,  lorsque  dans  certains  cas,  ces  muscles  viendront  à  être 
profondément  atteints  et  plus  vite  qu'ils  ne  le  sont  d'habitude,  la  lor- 
dose ne  se  produira  plus  et  la  marche  deviendra  impossible,  parce 
que  leur  force  sera  insuffisante  à  ramener  en  arrière  le  centre  de 
gravité  et  suppléer  ainsi  à  l'insuffisance  d'extension  de  la  hanche. 

Ainsi  un  de  mes  malades  qui  ne  pouvait  plus  marcher  qu'avec  des 
béquilles,  et  très  péniblement  même,  en  est  une  preuve  :  il  avait 
antérieurement  présenté  de  la  lordose,  mais  à  ce  moment  appuyé 
sur  ses  béquilles  ou  les  mains  contre  une  table  —  ce  qu'il  ne  pou- 
vait faire  que  durant  quelques  secondes  —  il  ne  se  produisait  plus 
de  lordose;  c'est  que,  chez  lui,  les  spinaux  lombaires  s'étaient  vite 
atrophiés  et  en  partie  môme  sclérosés,  ils  ne  pouvaient  plus  ramener 
le  tronc  en  arrière  et  les  extenseurs  de  la  cuisse  étaient  trop  faibles 
pour  étendre  extrêmement  le  bassin  pour  que,  en  le  fixant  en 
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arrière,  ils  puissent  reproduire  l'attitude  du  malade  de  Ducbenne, 
Qg.  1.  Cet  enfant  ne  pouvait  pas  non  plus,  assis  ou  en  décubitus 
dorsal  étendre  comme  les  autres  la  colonne  vertébrale. 

Il  est  de  même  si  vrai  que  l'inclinaison  du  bassin  joue  un  rôle 
dans  cette  lordose,  que  chez  le  malade  représenté  fig.  2,  qui,  &  la 
suite  de  J'atrophie  totale  des  muscles  fessiers,  ne  pouvait  plus  mar- 
cher qu'à  quatre  pattes,  on  pouvait  la  reproduire  passivement,  la 
rétraction  des  fléchisseurs  aidant.  Ainsi,  si  ce  malade  était  en  décu- 
bitus dorsal  —  les  cuisses  maintenues  fléchies  par  la  rétraction  mus- 
culaire, tel  que  le  montre  la  flg.  7  —  on  pressait  fortement  sur  les 
genoux,  le  bassin  était  amené  en  avant  et  on  avait  pour  ainsi  dire  une 
lordose  horizoQtale,  passive  et  nullement  douloureuse  (Hg.  S). 


Bien  plus  encore  :  plus  tard,  alors  que  la  rétraction  continuelle 
maintint,  même  dans  la  position  assise,  le  bassin  fortement  en  avant 
et  en  bas  le  rapprochant  de  la  cuisse,  ce  malade  présentait  de  la  lor- 
dose mémo  assis.  C'est  ainsi  qu'il  restait  presque  toute  la  journée, 
évitant  de  se  pencher  trop  en  avant,  car  aussitôt  le  tronc  tombait,  le 
tborax  à  plat  sur  les  cuisses.  Il  y  a  aujourd'hui  quatre  ans  depuis, 
et  il  dessine  encore  grossièrement  comme  il  le  peut  dans  cette  posi- 
tion. On  se  convaincra  facilement  que  si  les  spinaux  lombaires 
n'étaient  pas  plus  ou  moins  forts,  la  lordose  étant  assis  lui  serait 
impossible. 

Disons  en  passant  que  la  lordose  ne  peut  pas  être  mise,  dans  cette 
maladie,  sur  le  compte  de  la  paralysie  des  abdominaux,  malgré  cette 
inclinaison  du  bassin,  vu  que  ces  muscles  étaient  relativement  plus 
forts  que  chez  les  autres  enfants  pseudo-hypertrophiques,  dans  le  cas 
où  précisément  la  lordose  était  la  plus  accentuée. 

Si  je  me  suis  trop  étendue  sur  le  mécanisme  de  cette  attitude,  c'est 
qu'en  apportant  des  vues  propres,  en  contradiction  avec  celles  d'une 


504  REVUE  DE  MÉDECINE  . 

autorité  comme  Duchenne  de  Boulogne,  il  fallait  serrer  de  très  près 
Targumentation  et  donner  toutes  les  preuves  possibles.  Eniettre 
simplement  mon  opinion  c*eût  été  audacieux,  et  si  je  n'avais  pas  été 
convaincue  que  c'était  là  la  vérité  pour  mes  cas,  je  n'aurais  même 
pas  essayé  Texposé  qui  précède. 

On  verra  que  Técartement  des  jambes,  le  dandinement  dans  la 
marche  et  surtout  leur  modo  particulier  de  se  lever  de  terre  prouvent 
encore  la  faiblesse  très  grande  des  extenseurs  des  membres  inférieurs. 

On  a  dit  que  ces  malades  écartent  instinctivement  les  pieds  pour 
agrandir  leur  base  de  sustentation.  Cela  est  en  vérité  un  des  effets 
de  cet  écartement;  mais  si  Ton  songe  bien,  c^t  écartement  facilite 
l'extension  si  faible  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  paraît  aussi  aider 
l'extension  de  celle-ci  sur  le  bassin.  Et  voilà  pourquoi  :  dans  tous 
les  cas  où  il  y  avait  de  la  lordose  j^ai  observé  que,  si  la  chaise  sur 
laquelle  le  malade  était  assis  n'était  pas  plus  haute  que  la  longueur 
de  ses  jambes  —  afin  qu'il  puisse  pour  ainsi  dire  glisser  dessus  pour 
se  mettre  debout,  —  il  ne  pouvait  se  lever  s'il  n'appuyait  les  mains 
sur  les  cuisses  :  insuffisance  du  muscle  grand  fessier.  Si  on  l'enga- 
geait à  se  lever  sans  avoir  recours  à  cette  manœuvre,  alors  pour  y 
arriver  il  écartait  les  jambes  autant  que  cela  lui  était  possible;  chez 
l'un  d'eux  même,  âgé  de  dix  ans,  l'écartement  atteignait  la  distance 
de  82  centimètres  entre  les  pieds;  celui-ci  arrivait  à  soulever  le  bas- 
sin, mais  Textensionne  pouvant  être  continuée  et  soutenue,  il  retom- 
bait. 

Ce  signe  do  l'écartement  des  jambes  est  très  précoce  et  plus 
propre  à  la  maladie  que  la  lordose  même,  qui  peut  se  rencontrer 
aussi  dans  la  coxalgie  double.  C'est  un  signe  précieux  do  diagnostic 
au  début  de  la  maladie. 

Le  dandinement  ou  balancement  du  tronc  pendant  la  marche  est 
l'exagération  outre  mesure  do  l'inclinaison  latérale  du  tronc,  minime 
à  l'état  normal  chez  l'adulte  S  mais  remarquable  chez  les  tout  jeunes 
enfants  quand  ils  commencent  à  marcher.  Ce  mouvement  de  latéra- 
lité du  tronc  se  faisait  chez  mes  malades  bien  plus  autour  de  l'arti- 
culation sacro-lombaire  et  non  pas  dans  l'articulation  coxo-fémorale, 
le  bassin  étant,  chez  eux,  presque  immobile  dans  la  marche.  Par  cette 
inclinaison  du  tronc  du  côté  opposé  à  la  jambe  qui  va  quitter  le  sol, 
dans  la  marche,  ces  malades  facilitent,  d'un  côté,  le  détachement  de 
ce  pied  du  sol  et  de  l'autre,  le  maintien  de  l'équilibre  en  portant  le 
centre  de  gravité  du  côté  du  pied  qui  reste  en  arrière;  s'ils  se  tien- 
nent sur  une  seule  jambe  et  qu'on  empêche  cette  inclinaison,  qui 

i.  Beaunis,  Nouv,  éléments  de  physioL  humaine,  p.  909. 


SACARA-TULBURE.  —  PARALYSIE  PSEUDO-HYPERTROPHIQUE  505 

S'accentue  alors,  ils  tombent.  C'est  donc  un  mouvement  instinctif 
de  compensation  à  la  faiblesse  motrice  des  extenseurs  des  membres 
inférieurs. 

Duchenne  de  Boulogne  observa  que  dans  des  cas  de  paralysie  du 
moyen  et  du  petit  fessier,  si  l'individu  se  tenait  sur  le  pied  malade,  le 
bassin  s'inclinait  du  côté  opposé  et  le  tronc  du  côté  du  muscle  atteint^ 
De  là,  jugeant  encore  par  analogie,  il  attribua  cette  inclinaison  du 
tronc  dans  la  paralysie  pseudo-bypertropbique  à  la  paralysie  des 
mêmes  muscles.  Cependant  dans  les  cas  de  pseudo-hypertrophie  que 
j'ai  observés  le  bassin  restait  comme  je  l'ai  dit  à  peu  près  immobile, 
ne  s'inclinait  d'aucun  côté  et,  à  peine,  dans  la  station  sur  un  seul 
pied;  cette  explication  est  donc  insuffisante.  Elle  l'est  d'autant  plus 
que  dans  son  livre  :  PhysioL  des  mouvements^  il  ajoute  plus  loin  que 
ia  paralysie  du  moyen  et  du  petit  fessier  —  abducteurs  des  cuisses  — 
amenant  la  prédominance  de  l'action  des  abducteurs,  fait  que,  consé- 
cutivement dans  la  marche,  le  membre  inférieur  affecté  se  trouve, 
au  moment  où  il  oscille  d'arrière  en  avant,  très  rapproché  de  celui 
qui  s'appuie  sur  le  sol  et  gêne  ainsi  la  progression.  Que  serait-ce 
^ors  quand  la  paralysie  de  ces  muscles  serait  double?  Dans  la  para- 
lysie pseudo'-hypertrophique,  nous  avons  tout  au  contraire  écarte- 
ment  des  jambes. 

On  sait  que  ces  malades  ont  un  mode  particulier  de  se  lever  de 
terre,  comme  l'indique  la  planche  I  qui  représente  toutes  les  posi- 
tions intermédiaires  depuis  que  le  malade  est  couché  sur  le  sol  jus- 
qu'à ce  qu'il  arrive  à  se  mettre  debout.  Il  grimpe,  comme  on  l'a  dit, 
sur  lui-même.  Toutes  ces  manœuvres  auxquelles  ils  ont  recours  pour 
suppléer  à  l'insufQsance  des  muscles  sont  dues  :  les  trois  premières 
à  la  faiblesse  des  muscles  du  tronc  et  toutes  les  autres  à  l'impotence 
fonctionnelle  des  extenseurs  des  membres  inférieurs.  En  effet  dans 
les  cinq  dernières  positions  la  multiplication  des  points  d'appui  a 
pour  but  de  suppléer  à  l'insuffisance  de  ces  extenseurs  :  ainsi,  la 
pression  des  mains  sur  les  jambes  (fig.  5,  PI.  i)  facilite  l'action  d'ex- 
tension do  la  jambe  par  le  triceps  fémoral.  On  a  dit  '  que  la  pression 
ou  Tappui  des  mains  sur  les  cuisses  (Gg.  6,  PI.  i)  se  fait  pour  sup- 
pléer à  l'action  des  extenseurs  de  la  colonne  vertébrale;  d'accord 
avec  ce  que  j*ai  soutenu  jusqu'à  présent,  je  crois  qu'elle  se  fait  dans 
le  but  de  faciliter,  d'aider  l'action  du  grand  fessier  et  des  autres 
extenseurs  de  la  cuisse  pour  que,  le  bassin  étant  étendu,  dans  les 


i.  Duchenne  de  Boulogne,  Phys.  des  mouv.,  page  340,  et  Paralysie  pseudo-hyp., 
page  28. 
2.  KeUch,  Diction,  encyclop.,  art.  Muscles. 
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limites  du  possible  chez  ces  malades,  il  puisse  donoer  un  point 
d'appui  aux  muscles  spinaux  lombaires  et  que  ceux-ci  tendent  et 
soutiennent  Je  tronc.  D'ailleurs,  bien  après  que  je  me  sois  expliqué 


les  choses  de  la  sorte,  j'ai  trouvé  '  que  Gowers  donnait  comme 
symptômes  de  la  paralysie  des  fessiers  les  positions  4,  5  et  6,  ce  qui 
m'a  donné  plus  de  courage  dans  mes  manières  de  voir.  La  preuve  la 
plus  convaincanle  que  ces  malades  mettent  les  mains  sur  les  cuisses 


1.  Hfibius,  loeo  e\ 


SACARA-TULBUBE.  —  PARALYSIE  PSBUDO-UYPERTROPHIQUE  507 

pour  suppléer  oa  aider  à  raction  du  grand  fessier  est  la  suivante  : 
quand  le  malade  veut  se  relever  de  sur  une  chaise,  qui  n*est  pas 
beaucoup  plas  haute  que  la  longueur  do  ses  jambes,  il  fait  le  même 
mouvement  que  dans  la  fig.  6,  PI.  I  :  il  appuie  les  mains  sur  les  cuis- 
ses, sans  cela  il  ne  peut  quitter  la  chaise.  Ici  on  ne  peut  plus  invo- 
quer le  besoin  de  redresser  le  tronc,  celui-ci  étant  redressé  et  tendu  ; 
d'un  autre  côté  on  sait  que  les  individus  atteints  de  la  paralysie  du 
grand  fessier  présentent  la  même  impuissance  à  se  lever  de  sur  une 
chaise  ^,  ne  peuvent  pas  sauter,  courir,  ni  monter  un  escalier,  tout 
comme  les  malades  atteints  de  pseudo-hypertrophie. 

L'écartement  considérable  du  pied  gauche  dans  la  position?,  PI.  I, 
fait  pour  fieiciliter  l'extension  de  la  cuisse  correspondante,  prouverait 
que  l'opinion  émise  que  l'écartement  des  jambes,  dans  la  station  de 
ces  malades,  est  en  rapport  avec  l'insuffisance  des  extenseurs  de  la 
hanche  ne  serait  pas  loin  de  la  vérité. 

Ce  mode  particulier  de  se  relever  du  sol  est  tellement  spécial  à 
ces  malades  qu'il  pourrait  être  considéré  comme  un  signe  pathogno- 
monique  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique. 

J'arrive  maintenant  à  un  ordre  d'idées  plus  élevées  que  je  me 
permets  d'aborder,  quoique  je  reconnaisse  que  c'est  peut-être  au- 
dessus  de  mes  forces.  C'est  l'exposé  d'une  théorie  que,  dans  mon 
besoin  incessant  de  m'expliquer  les  choses,  je  crois  avoir  trouvée 
probable  ou  admissible  pour  expliquer,  au  moins  en  partie,  cette  pré- 
dilection de  la  paralysie  pscudo-hypertrophique  pour  les  muscles 
extenseurs  principaux,  pour  tous  ces  muscles  qui,  placés  autour  des 
grandes  articulations,  sont  plus  nécessaires  &  la  rectitude  normale 
du  corps,  au  fonctionnement  régulier  des  mouvements  de  locomotion . 

On  a  observé,  en  ce  qui  concerne  les  troubles  trophiques  des 
muscles  et  les  phénomènes  de  paralysie  consécutive,  que  les  exten- 
seurs —  dans  lesquels  sont  compris  les  élévateurs  —  sont  très  sen- 
sibles. On  sait  ainsi  ^qu'une  des  complications  les  plus  fréquentes 
dans  les  lésions  spontanées  ou  traumatiques  des  articulations,  c'est 
la  paralysie  atropbique  des  muscles  extenseurs  correspondants  : 
fessiers  pour  la  hanche,  triceps  fémoral  pour  le  genou,  deltoïde  pour 
Tépaule  *.  Une  entorse,  une  arthrite  traumatique,  le  rhumatisme 
blennorrhagique,  la  goutte  aiguë,  le  rhumatisme  aigu  ou  chronique, 
les  tumeurs  blanches  amènent  une  amyotrophie  qui  se  localise  d'une 
manière  tout  à  fait  prédominante  dans  les  muscles  extenseurs. 

i.  Duchenne  de  Boulogne,  Phys.  des  mouvements^  page  338. 

2.  Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  du  syst,  nero,,  T.  II [,  p.  28  et  52* 
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On  a  même  prouvé,  expérimentalemeat,  qu'à  la  suite  des  arthrites 
du  genou  déterminées  chez  les  animaux  par  des  injections  irritantes, 
tous  les  muscles  du  membre,  mais  spécialement  les  extenseurs  sont 
atteints  ^  Dans  la  paralysie  infantile  même  chose  se  passe  :  les  mus- 
cles dans  lesquels  Timpuissance  motrice  se  localise  de  préférence 
sont  encore  les  extenseurs  aux  membres  inférieurs,  le  deltoïde  aux 
membres  supérieurs  et  dans  toutes  les  myopathies,  de  quelque  nature 
qu'elles  soient,  essentielles  ou  nerveuses,  le  même  fait  se  reproduit 
souvent.  De  même  dans  le  paramyoclonus,  la  paralysie  alcoolique, 
saturnine,  comme  dans  toutes  les  maladies  infectieuses  ou  toxiques 
qui  donnent  des  paralysies  ou  des  altérations  musculaires  telles  que 
la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde,  etc.,  la  chorée  même,  c'est  encore  les 
extenseurs  des  membres  inférieurs  et  ceux  de  la  main  sur  Tavant- 
bras  qui  sont  pris  de  préférence  ou  à  un  degré  plus  étendu. 

D'un  autre  côté,  on  sait  que  non  seulement  les  phénomènes  de 
dépression  fonctionnelle  et  nutritive,  mais  qu'aussi  ceux  d'excitation 
se  manifestent  de  préférence  toujours  dans  les  muscles  extenseurs. 
C'est  ainsi  que  les  contractures  consécutives  aux  différentes  lésions 
cérébro-spinales  se  produisent  en  général  dans  le  sens  de  l'extension 
aux  membres  inférieurs,  exceptionnellement  seulement  —  comme 
dans  le  mal  de  Pott  —  dans  le  sens  de  la  flexion.  Dans  Fhystérie  et 
surtout  dans  le  tétanos  :  le  trismus,  contracture  des  masséters  (élé- 
vateurs), l'opistotonos,  contracture  des  extenseurs  de  la  tête  et  du 
tronc,  —  nous  prouvent  le  môme  fait,  de  même  que  l'attitude  des 
membres  inférieurs  qui  sont  toujours  fixés  dans  l'extension,  tandis 
que  les  membres  supérieurs  sont  amenés  dans  la  flexion. 

Ceci  est  d'ailleurs  l'expression  d'un  fait  général,  établi  par  les  tra- 
vaux de  Budge,  Volkmann,  etc.,  qui  ont  prouvé  que  dans  la  moelle 
lombaire,  c'est  l'excitabilité  des  nerfs  d'extension  qui  prédomine, 
tandis  que  dans  la  moelle  cervicale  c'est  l'excitabilité  des  nerfs  de 
flexion  qui  tient  le  premier  rang.  C'est  ainsi  qu'à  priori  même  cela 
devrait  être,  vu  qu'aux  membres  inférieurs  les  extenseurs  sont  plus 
nécessaires  pour  l'exécution  régulière  des  mouvements  de  station 
€t  de  locomotion,  ce  sont  ceux  qui  doivent  agir,  comme  je  l'ai  exposé, 
à  peu  près  d'une  manière  continue  et  avec  plus  de  force  ayant  des 
résistances  plus  grandes  à  vaincre;  tandis  qu'aux  membres  supé- 
rieurs ce  sont  les  fléchisseurs  qui  sont  plus  indispensables  aux  dif- 
férents mouvements  et  ont  le  plus  à  lutter.  Il  fallait  donc  que  les 
nerfs  correspondants  soient  plus  irritables,  qu'ils  déterminent  des 


1.  Va\l&l^Thèse  de  Pam,  1877. 
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contractions  aux  plus  faibles  incitations  pour  que  Téquilibre  et  la 
promptitude  de  tous  ces  mouvements  soient  assurés. 

De  tout  ce  qui  précède  il  résulte  donc  le  fait  suivant  :  que  les 
lésions  qui  regardent  directement  le  système  musculaire  —  soit 
d'excitation,  d'ordre  trophique  ou  paralytique  —  ont  en  général  un 
plus  grand  écho  sur  les  muscles  extenseurs. 

Si  je  suis  entrée  dans  ces  considérations,  c*est  que  j*ai  voulu  rap- 
peler et  démontrer  que  la  prédilection  des  troubles  fonctionnels  et 
anatomiques'pour  les  muscles  extenseurs  était  un  fait  plus  général 
et  qu*il  n*est  donc  pas  étonnant  que  la  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique  présente  les  mêmes  préférences  et  rentre  dans  la  règle. 

Il  faut  donc  qu'il  y  ait  une  raison  plus  générale,  inhérente  à  sa 
fonction  et  à  révolution  de  ces  muscles,  qui  puisse  expliquer  et 
déterminer  cette  susceptibilité,  cette  tendance  plus  grande  des  exten- 
seurs d*ôtre  atteints  dans  leur  nutrition  et  dans  leur  activité  dans 
les  difTcrentes  affections. 
Trouver  et  formuler  cette  raison  est  Fessai  que  je  me  propose. 
On  sait  qu'il  est  à  peu  près  comme  règle  générale  que  : 
Plvis  un  organe  sera  actifs  fonctionnera  d'une  manière  continuCy 
aura  plus  de  difficultés  à  vaincre ^  d'autant  mieux  il  se  développera^ 
mais  qu'en  même  temps  il  sera  plus  exposé  à  devenir  malade. 
On  sait  encore  que  :  - 

Un  organe  est  d'autant  plus  susceptible  aux  influences  pathologi- 
ques qu'il  est  à  sa  période  de  croissance^  d'évolution  de  son  dévelop- 
pement et  il  le  sera  d'autant  plus  que  cette  période  est  plus  longue» 

La  première  proposition  est  aussi  très  vraie  pour  le  système  mus- 
culaire en  général  et  en  voici  la  preuve  :  la  grande  majorité  des 
maladies  musculaires  —  fussent-elles  d'origine  myopathique  ou  ner- 
veuse —  frappent  de  préférence  le  sexe  masculin;  on  les  voit  plus 
rarement  chez  la  femme,  et  cela  parce  que  chez  Thomme  l'activité 
musculaire  est  bien  plus  étendue,  plus  grande  et  met  en  jeu  des 
poids  considérables.  Cette  différence  au  point  de  vue  de  la  prédis- 
position pathologique  se  retrouve  dans  l'enfance  aussi,  par  le  fait  de 
la  prédisposition  héritée,  inhérente  au  sexe.  Pour  lA  mémo  raison,  la 
moitié  droite  du  corps  est  plus  souvent  atteinte. 

Cette  même  proposition  est  aussi  très  vraie  pour  les  extenseurs  en 
particulier  :  le  volume  et  la  force  de  ces  muscles  sont,  par  le  fait  de 
leur  fonctionnement  plus  actif,  plus  continu  et  plus  difficile,  au- 
dessus  du  volume  et  de  la  force  des  fléchisseurs,  mais  par  le  même 
fait  ils  seront  plus  prédisposés  aux  modifications  pathologiques  et  la 
clinique  nous  le  prouve. 
D'un  autre  côté,  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  est  une  affec- 
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tion  qui  ayant  son  origine  dans  l'ovule  se  manifeste,  dans  Timmense 
majorité  des  cas,  dans  les  premières  années  de  la  vie,  d  la  période 
de  croissance,  de  développement  des  muscles,  avant  que  ceux-ci 
aient  joui  de  leur  force  complète,  de  tous  les  modes  d'activité  dont 
ils  sont  capables;  exceptionnellement  elle  s'établit  après  cette  époque 
et  alors  la  marche  de  la  maladie  est  plus  lente  et  son  aspect  clinique 
est  pour  ainsi  dire  modifié. 

Quels  sont  donc  les  muscles  qui,  à  cette  période  d'évolution,  ont 
besoin  d'un  temps  plus  long  pour  arriver  à  leur  complet  développe- 
ment, à  la  possession  entière  de  toute  leur  variété  de  mouvements? 

Pour  pouvoir  répondre  à  cette  question,  représentons-nous,  un 
moment  dans  notre  esprit,  la  succession  de  tous  les  mouvements  que 
l'enfant  est  capable  d'exécuter  depuis  le  moment  où  il  vient  au 
monde  jusqu'au  moment  où  il  est  maître  de  toute  l'activité  de  son 
système  musculaire.  On  verra  aussitôt  que  ses  premiers  mouve- 
ments sont  de  flexion,  que  ceux  d'extension  sont  à  peine  ébauchés 

—  son  attitude  même  dans  le  sein  de  sa  mère  est  toute  de  flexion — ; 
ce  n'est  que  plus  tard,  peu  à  peu  et  très  graduellement,  que  s'établit, 
dans  toute  son  étendue  et  son  intensité,  la  force  musculaire  dans  le 
sens  de  l'extension. 

Ainsi,  l'enfant  à  peine  vers  trois  mois  tient  bien  sa  tête  en  haut 

—  extension  de  la  tète  — ;  vers  six  mois  il  peut  se  tenir  assis,  sur 
son  séant,  mettant  en  jeu,  d'une  manière  continue,  l'action  des  exten- 
seurs de  la  colonne  vertébrale.  Plus  tard,  il  commence  à  marcher  à 
quatre  pattes  —  commencement  de  force  dans  les  muscles  posté- 
rieurs de  la  cuisse,  extenseurs  de  celle-ci  sur  le  bassin,  à  peu  près 
dans  la  même  mesure  que  chez  les  animaux.  —  Ensuite  il  se  tient 
debout  et  commence  à  marcher  ainsi  par  la  force  croissante  des 
extenseurs  des  membres  inférieurs  :  triceps  fémoral,  triceps  sural 
et  fessiers.  Ce  n*est  que  plus  tard  qu'il  peut  courir  et  bien  plus  tard 
encore,  après  le  développement  fonctionnel  du  grand  fessier  et  du 
soléaire,  à  sauter,  monter  sans  peine  un  escalier,  etc.  Il  parait  donc 
que  ces  deux  muscles  restent  les  derniers  à  se  développer  dans 
l'évolution  totale  du  système  musculaire. 

Dans  cette  apparition  et  cet  établissement  successifs  des  mouve- 
ments et  des  différentes  attitudes,  l'enfant  nous  rappelle,  jusqu'à  un 
certain  point,  révolution  graduée  de  la  fonction  du  système  mus- 
culaire dans  la  série  animale,  représentant  à  certains  moments  les 
attitudes  et  le  mode  de  progression  les  plus  caractéristiques  et  les 
plus  rapprochés  de  son  espèce,  comme  une  réminiscence,  une 
récapitulation  des  stades  les  plus  importants  de  l'évolution  générale 
de  la  locomotion  des  êtres  animés,  tout  comme,  à  la  période  de  son 
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évolution  embryonnaire,  il  rappelle  les  ombres  de  certains  types 
ataviques. 

De  ce  mode  de  passer  en  revue  la  succession  des  mouvements 
chez  l'enfant  il  ressort  d*une  manière  évidente  que  les  muscles 
extenseurs  en  général,  ceux  des  membres  inférieurs  en  particulier, 
ceux  qui  sont  propres  à  l'attitude  de  Thomme,  mettent  un  temps 
bien  plus  long  pour  arriver  à  leur  complet  développement  fonction- 
nel et  ceci,  parce  qu'un  muscle  a  d'autant  plus  besoin  d'une  éduca- 
tian  prolongée  chez  l'individu^  que  dans  le  décours  du  temps  et  de 
son  évolution  antérieure  dans  la  série  animale,  son  mode  d'actioit 
et  dHntensité  actuelle  s'est  le  moins  souvent  répété. 

Les  muscles  qui  interviennent  dans  la  station  et  la  marche  bipèdes 
sont  justement  dans  cette  catégorie  :  l'élément  héréditaire,  atavique 
est  moins  fort,  moins  enraciné  dans  ceux-ci  et,  par  conséquent, 
quoique  destinés  à  développer  une  grande  force  d'action,  ces  mus- 
des  apportent  une  résistance  initiale  innée  moindre.  Ils  auront  donc 
besoin  chez  l'individu  d'une  période  plus  longue  de  développement 
et  d'éducation  ;  ils  seront,  par  conséquent,  conformément  à  la  seconde 
proposition  énoncée  plus  haut,  bien  plus  susceptibles  que  d'autres 
muscles  aux  influences  pathologiques. 

Comme  preuve  à  l'appui,  c'est  que,  parmi  les  muscles  atteints  dès 
le  début  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  on  en  voit  de  ceux 
dont  la  résistance  innée  —  acquise  par  une  hérédité  répétée  dans  la 
série  animale  —  doit  être  bien  faible,  vu  que  les  uns  sont,  en  géné- 
ral, rudimentaires  chez  les  animaux,  tels  que  le  soléaire;  d'autres 
manquent  chez  certains  animaux,  comme  le  long  péronier  latéral; 
d'autres  enfin  ont  chez  eux  une  action  limitée,  ainsi  le  grand  fessier. 
Même  remarque  pour  le  grand  pectoral  et  le  grand  dorsal,  muscles 
qui  chez  les  animaux  sont  peu  volumineux  par  rapport  au  corps  de 
ceux-ci,  ont  des  actions  limitées  et  pas  tout  à  fait  les  mêmes  que 
chez  l'homme;  en&n  le  deltoïde,  auquel  il  est  difficile  de  trouver 
dans  la  série  animale  un  représentant  à  action  identique  en  tout. 

Quand  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  débute  comme  d'habi- 
tude, dans  l'enfance,  on  voit  alors  tout  d'abord  un  retard  dans  l'ap- 
parition successive  des  mouvements  d'extension  de  l'enfant  et  le 
défaut  total  de  certains  autres.  Cet  enfant  est  sans  force,  reste  habi- 
tuellement tard  assis,  se  tient  difficilement  et  tardivement  sur  ses 
jambes,  il  marche  plus  tard  et  gauchement  en  se  dandinant  plus 
qu'il  ne  le  faut;  quant  à  courir  et  à  sauter,  il  ne  le  peut  jamais;  et 
plus  tard,  par  la  marche  progressive  delà  maladie,  il  revient  presque 
aux  mouvements  primitifs. 

On  voit  donc  que  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  apporte 
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plus  qu'aucune  autre  myopathie  des  troubles  plus  f^rands  dans  le 
fonctionnement  des  extenseurs  des  membres  inférieurs  propres  à 
l'attitude  bipède  et  à  la  progression  caractéristique  de  Thomme. 

C'est  que  cette  maladie  d'évolution  du  système  musculaire  se 
développe  habituellement  à  la  période  de  croissance,  à  ce  moment 
où,  aux  conditions  pathologiques  favorables  citées  plus  haut  et  pro- 
pres aux  muscles  extenseurs,  se  joint  la  résistance  moindre  que  pré- 
sente tout  organe  à  sa  période  de  développement. 

De  même  que  révolution  normale  de  la  locomotion  chez  l'enfant 
nous  rappelle  l'animal,  par  le  manque  d'éducation  atavique  pro- 
longée, de  certains  muscles,  de  mémo  les  mouvements  des  pseudo- 
hypertrophiques,  arrivés  à  une  période  plus  avancée  de  la  miUadic, 
nous  le  reproduisent  bien  plus  encore,  à  cause  de  Tinsuffisance 
pathologique  des  mêmes  muscles. 

Nous  n'avons  en  effet  qu'à  jeter  les  yeux  sur  la  planche  I  pour 
qu'il  n'y  ait  plus  besoin  d'aucune  explication;  et  puis  Tattitude  do 
ces  malades  assis,  la  tète  en  bas,  la  poitrine  étroite,  les  épaules 
ramenées  en  avant  et  surtout  la  marche  à  quatre  pattes,  la  seule 
possible,  chez  quelques-uns,  à  un  moment  donné  de  la  maladie, 
font  cette  ressemblance  encore  plus  grande.  La  paralysie  pseudo* 
hypertrophiqùe  serait  —  si  je  puis  m'exprimer  ainsi  —  une  affection 
de  retour  vers  le  mode  de  locomotion  des  animaux.  Le  système 
musculaire  étant  dégradé,  les  patients  réussissent  à  peine  à  se  mou- 
voir dans  leur  lit,  s'y  traînent,  ou  rampent  plutôt,  comme  les  êtres 
chez  lesquels  le  système  musculaire  commence  à  peine  à  se  montrera 

En  résumé  :  l'activité  plus  grande,  la  lutte  continue  des  exten- 
seurs en  générai,  unie  à  une  résistance  organique  innée  moindre 
par  défaut  d'un  atavisme  invétéré,  d'une  éducation  antérieure  pro- 
longée dans  la  série  animale,  explique  pour  nous,  jusqu'à  un  certain» 
point,  cette  susceptibilité  plus  grande  des  muscles  extenseurs  à  être 
en  général  plus  facilement  atteints  dans  leur  nutrition  et  leur  fonc- 
tionnement. Ils  sont  originellement  plus  faibles  et  actuellement  plus 
surmenés. 
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Les  phénomènes  que  je  viens  de  décrire  ne  sont  pas  sans  analogie 
avec  ceux  qu*ont  observés,  chez  les  animaux,  MM.  Richet  et  Hanriot 
au  cours  de  leurs  recherches  fondamentales.  Ils  ont  constaté,  chez 
le  chien,  trois  quarts  d*heure  en  moyenne  après  Tingestion  du 
toxique,  un  certain  embarras  de  la  marche,  de  la  raideur  des  mem- 
bres, de  la  titubation,  qui  durent  jusqu*à  ce  que  l'animal,  ayant  fait, 
un  faux  pas  définitif,  tombe  comme  une  masse  inerte,  reste  étendu 
sur  le  flanc,  le  corps  animé  de  mouvements  fibrillaires  et  s'endorme. 
Ces  phénomènes  ne  s'observent,  il  est  vrai,  qu'avec  les  doses  déjà 
fortes  de  0  gr.  50  par  kilogramme  qu'on  ne  saurait  atteindre  ni 
même  approcher  chez  l'homme,  puisque  les  doses  les  plus  fortes 
qui  aient  été  administrées  à  ce  dernier  sont  inférieures,  0  gr.  05  par 
unité  pondérale. 

4"  Période  d'état  de  Vhypnose  chloralosique.  —  Le  sujet  endormi 
par  le  chloralose  est  couché  tantôt  sur  le  dos,  tantôt  sur  le  côté,  sans 
que  son  attitude  dans  le  décubitus  m'ait  paru  présenter  rien  de 
spécial.  Ses  paupières  sont  généralement  closes.  Un  seul  sujet,  la 

1.  Voir  le  numéro  d'avril  1894. 
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femme  Boiss...,  dormit  une  fois,  les  yeux  entr^ouverts.  La  face  con- 
serve ordinairement  sa  coloration  naturelle  et  n'est  qu'exceptionnel- 
lement vultueuse.  La  respiration  toujours  calme,  sauf  lorsqu'elle  est 
entrecoupée  par  Tagitation  musculaire  dont  il  sera  question  plus 
loin,  est  tantôt  aphone  et  tantôt  sonore  et  ronflante.  Somme  toute, 
dans  la  grande  majorité  des  cas  et  en  dehors  des  complications 
dont  il  sera  fait  une  étude  spéciale,  le  sommeil  provoqué  par  le 
chloralose  est  des  plus  tranquilles  et  ne  diffère  en  rien,  en  apparence, 
du  sommeil  naturel. 

Fonctions  psycho-sensorielles.  —  Il  est,  en  réalité,  beaucoup  plus 
profond  :  Ton  peut  bien  quelquefois,  en  parlant  au  dormeur,  en 
excitant  vivement  sa  sensibilité,  lui  arracher  quelques  signes  de  vie, 
en  obtenir  quelque  réaction  sensitive  ou  motrice,  lui  tirer  quelques 
paroles.  C'est  ainsi  qu'en  découvrant  brusquement  la  fille  Lee..., 
pendant  son  sommeil,  on  la  vit  faire  un  saut  de  carpe,  comme  si  on 
l'eût  piquée  avec  une  aiguille.  Un  dormeur  ordinaire  et  que  Neyr... 
a  interpellé  énergiquement  deux  heures  et  demie  après  le  début  de 
l'hypnose,  ouvrit  les  yeux,  regarda  son  interlocuteur  et  proféra 
quelques  paroles  inintelligibles;  mais  l'une  de  ces  malades  était  une 
hystérique  dont  le  sommeil  devait  être  interrompu  par  un  accès  de 
chorée  rythmique  et  se  terminer  par  une  séance  de  délire  somnam- 
bulique;  l'autre,  également,  allait  bientôt  ^e  lever  et  nous  offrir  le 
spectacle  d*un  accès  de  somnambulisme  ambulatoire  et  loquace. 
Très  généralement,  cependant,  le  sommeil  chloralosique  est  bien  plus 
encore  que  le  sommeil  normal  a  tanquam  mortis  imago  :»,  et  ceux  qui 
y  sont  plongés  sont  bien  plus  radicalement  séparés  que  les  dor- 
meurs ordinaires,  du  mondé  extérieur. 

Presque  toujours,  en  effet,  Tanesthésie  et  l'analgésie  sont  absolues 
ou  peu  s'en  faut.  Les  pupilles,  extrêmement  dilatées,  sont  insensi- 
bles à  la  lumière,  à  celle  du  moins  qui  se  dégage  d'une  bougie  ou 
d'une  allumette-tison  enflammée;  la  conjonctive  oculaire,  la  cornée 
sont  également  insensibles  et  leur  attouchement  ne  détermine  ni 
clignement  des  paupières,  ni  larmoiement;  les  bruits  les  plus 
intenses,  les  objurgations  les  plus  énergiques  ne  provoquent  aucun 
jeu  de  physionomie,  aucun  signe  de  connaissance;  le  pincement,  la 
transflxion  de  la  peau  déterminent,  tout  au  plus,  de  faibles  mouve- 
ments de  retrait  automatiques.  Le  patient,  en  un  mot,  est  moins 
comparable  à  un  dormeur  vulgaire  dont  de  telles  excitations  inter* 
romperaient  tout  au  moins  le  sommeil,  qu'à  un  somnambule  dans  la 
période  de  léthargie  anesthésique,  et  cette  comparaison  paraîtra 
plus  voisine  encore  d'une  assimilation,  lorsque  nous  aurons  vu  qu'il 
peut  passer  spontanément  de  l'état  de  léthargique  à  celui  de  som- 
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\  nambule  actif  exécatant  des  actes  automatiques  et  tenant  des  discours 

j  dont  il  ne  conservera  nul  souvenir  à  son  réveil. 

i  Un  seul  sujet  a  fait,  dans  le  cours  de  mes  observations,  exception 

à  la  règle  :  c'est  un  nommé  Blond...,  âgé  de  trente  ans,  épileptique 
et,  d'ailleurs,  parfaitement  tranquille  et  raisonnable.  Endormi,  une 
heure  après  avoir  avalé  un  cachet  de  1  gramme  de  chloralose,  il 
avait  conservé  sa  sensibilité  h  peu  près  intacte.  Ses  conjonctives 
étaient  restées  sensibles  et  leur  attouchemen  t  provoquait  le  cligne- 
ment des  paupières;  le  pincement  et  la  transfixion  de  la  peau  étaient 
suivis  de  grimaces,  de  douleurs  et  de  mouvements  de  défense  sans, 
toutefois,  que  ces  différentes  excitations  interrompissent  son  sommeil. 
Ces  troubles  de  la  sensibilité  ont  été,  d^ailleurs,  observés  par  les 
expérimentateurs  qui  ont  étudié,  chez  les  animaux,  l'action  physio^ 
logique  du  chloralose.  MM.  Richet  et  Hanriot  ont  constaté  que,  déjà 
diminuée  pendant  la  période  d*incubation  du  sommeil,  la  sensibilité 
devenait  très  obtuse  et  même  nulle  après  l'établissement  de  celui- 
ci.  Aux  chiens,  aux  chats,  Ton  peut  donner  des  coups,  écraser  les 
pattes,  faire  des  opérations  sanglantes  sans  qu'ils  manifestent  la 
moindre  douleur.  Ainsi,  en  physiologiste  sensible  aux  tortures 
imméritées  et  sans  récompense  des  pauvres  bêtes  de  laboratoire, 
M.  Richet  considère-t-il  le  chloralose  comme  un  agent  d'immobili- 
sation, pour  la  vivisection,  plus  humain  que  ceux  qu'on  emploie 
communément  et  surtout  que  le  curare  qui  ne  supprime  que  les 
manifestations  douloureuses  gênantes  pour  l'opérateur.  Il  est  aussi 
plus  commode,  plus  économique  et  plus  sûr,  puisqu'il  permet  de 
supprimer  la  respiration  artificielle,  laquelle  exige  un  dispositif 
einbarrassant  et  une  opération  préalable. 

Sur  les  chiens  et  les  chats,  les  mêmes  physiologistes  ont  observé 
une  dissociation  curieuse  de  la  sensibilité,  c'est-à-dire  la  production 
d'analgésie  sans  anesthésie  proprement  dite.  C^est  ainsi  que,  dans 
certaines  expériences,  le  moindre  frottement,  le  moindre  choc  sur 
la  table  faisaient  sursauter  l'animal  qui  demeurait,  d'autre  part, 
insensible  aux  opérations  les  plus  douloureuses.  Ils  en  ont  conclu 
que  le  chloralose  paralysait,  surtout,  le  cerveau  et  la  sensibilité 
consciente  liée  à  l'intégrité  de  cet  organe  et  respectait  le  système 
bulbo-spinal  dont  les  fonctions  sensitivo-motrices  étaient  plutôt 
exaltées.  C'est  ce  que  j'ai  observé,  de  mon  côté,  chez  la  grenouille 
et  même  deux  fois  chez  l'homme.  J'ai  rapporté  plus  haut  le  fait  de 
cette  malade,  Lee...,  qui  parfaitement  endormie  et  insensible  à  toute 
excitation  douloureuse,  sursauta  violemment  lorsqu'on  vint  à  la 
découvrir.  Chez  une  autre,  Big...,  endormie  avec  1  gr.  50  de  chlora- 
lose et  non  moins  analgésiée,  chaque  pincement  de  la  peau  déter- 
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minait  une  série  de  10  à  20  secousses  semblables  à  des  secousses 
électriques,  inégales  d'ailleurs  et  inégalement  espacées,  qui  loca- 
lisées dans  le  membre  excité  lorsque  le  pincement  était  faible,  se 
répandaient  dans  les  autres  membres  en  obéissant  aux  lois  de  dis- 
tribution des  mouvements  réflexes  formulés  par  Pflûger,  si  celui-ci 
avait  une  énergie  suffisante. 

Fonctions  motrices.  —  Dans  le  sommeil  chloralosique  simple,  les 
membres  et  tout  le  corps  sont  dans  une  résolution  complète  et  les 
pupilles  fortement  dilatées  sont  insensibles  à  la  lumière.  Il  en  est 
de  même  dans  le  sommeil  normal  ;  mais,  dans  le  premier,  le  corps 
peut  être  manié,  toutes  les  positions  possibles  peuvent  être  données 
aux  membres,  les  muscles  peuvent  être  comprimés,  écrasés,  malaxés 
sans  que  le  patient  donne  le  moindre  signe  de  sensibilité  et  se 
réveille. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  tout  en  restant  inerte  et  insensible 
aux  excitations  extérieures,  sauf  bien  entendu  aux  excitations  élec- 
triques, les  muscles  sont  animés  d*un  tremblement  qui  revêt  diffé- 
rents types  et  que  la  méthode  graphique  permet  d'enregistrer. 

Bien  que  très  fréquents,  ces  curieux  phénomènes  ne  seront 
étudiés  que  dans  le  chapitre  suivant,  à  titre  de  complications,  à 
cause  même  de  leur  importance  et  parce  qu'ils  ne  sont  pas  un 
élément  constant  de  Thypnose  chloralosique. 

Fonctions  organiques:  Respiration;  Circulation;  Température,  — 
Aux  doses  employées  jusqu'ici  dans  l'expérimentation  clinique,  le 
chloraloso  ne  semble,  à  première  vue,  avoir  aucune  action  sur  les 
fonctions  organiques.  Sous  leur  influence,  les  malades  paraissent 
endormis  d'un  sommeil  naturel  *.  leur  respiration  est  calme  et  r^u- 
lière,  leur  pouls  fort,  plein  et  également  régulier,  leur  peau  conserve 
sa  coloration,  son  humidité  normales  et  la  main  n'y  constate  aucun 
changement  de  température. 

Les  cardiogrammes  et  pneumogrammes,  à  ne  considérer  que  la 
forme  de  leurs  courbes,  confirment  cette  idée  de  l'intégrité  absolue 
des  fonctions  respiratoires,  circulatoires  et  thermogéniques.  A  cet 
état  de  choses,  je  n'ai  rencontré  qu'une  ou  deux  exceptions  qui,  s'il 
faut  en  croire  un  axiome  très  discutable,  d'ailleurs,  c  confirment  la 
règle  ).  J'ai  vu  un  ou  deux  malades  avec  la  face  vultueuse  et  la 
respiration  embarrassée  et  j'ai  dû,  une  fois,  aider  Big...  à  expulser 
des  mucosités  qui  s'accumulaient  dans  ses  voies  aériennes  et 
auraient  pu  l'asphyxier.  Il  faut  donc  toujours  surveiller  les  malades. 

Ce  que  l'on  sait  de  l'action  du  chloralose  sur  les  animaux  confirme 
les  données  qui  précèdent.  Aux  doses  moyennes,  cet  agent  respecte 
leurs  fonctions  organiques  et  si,  aux  doses  mortelles,  la  respiration, 
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puis  le  cœur  s'arrêtent,  la  syncope  terminale  n'est,  comme  Tont 
montré  MM.  Hanriot  et  Richet,  que  secondaire  à  Tasphyxie  et  Ton 
peut  la  prévenir  en  soumettant  le  sujet  à  la  respiration  artificielle. 
La  thèse  de  Goldenberg  donne,  avec  graphiques  à  l'appui,  le  détail 
de  ces  expériences  Quant  à  la  grenouille,  dont  la  respiration  est 
paralysée,  comme  on  l'a  vu  dans  la  première  partie  de  ce  travail, 
de  bonne  heure  et  sous  l'influence  des  doses  les  plus  faibles,  elle  ne 
respire  pas  normalement,  comme  tout  le  monde  et  on  ne  peut 
établir,  à  ce  point  de  vue,  aucune  comparaison  entre  elle  et  les 
animaux  supérieurs. 

.  Les  courbes  de  température,  de  pouls  et  de  respiration  que  j'ai 
recueillies  chez  deux  de  mes  malades,  Tourn...  et  Big...,  m'ont 
cependant  donné  des  résultats  un  peu  différents  de  ceux  qu'aurait 
fait  prévoir  l'apparence  des  phénomènes,  et  je  dois  faire  quelques 
rjêserves  sur  l'indifférence,  même  à  dose  thérapeutique,  des  fonc- 
tions organiques  à  l'égard  du  chloralose.  J'en  rassemblerai  les 
éléments  numériques  dans  le  tableau  ci-joint. 


DOSE 
Igr.  &8 

HOMME,  TOURN....,  19  ans. 

FEMMB,  BIG...,  33  ans.              1 

o 
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TURE 

J3 

OBSFRVATinNS 

a 

CB 

OBSERVATIONS 

8  b.  m. 

o 
84 

u 

fiB 

19 

C.1 
37,6 

P.» 

VDOCtK*  «  A  A  AV/i^  9 

60 

1 
20 

P. 

36,5 

G.  « 
37,0 

10  m.  avant  la  prise 

10  m.  avantradm.  du 

du  chloralose. 

chloralose. 

10 

80 

13 

36,6 

» 

30.  m.  après  le  débul 
du  sommeil. 

60 

18 

35,8 

36,0 

1  h.  40  après  l'inva- 
sion du  sommeil. 

12 

50 

15 

36,6 

» 

64 

18 

35,9 

36,8 

2,3 

50 

15 

36,6 

» 

64 

20 

35,9 

36,7 

4 

64 

O 

37,2 

» 

30  m.  avant  le  réveil. 
(*)  Respiration  non 
comptée    à    cause 

72 

16 

36,7 

37,2 

do  tremblement. 

6 

68 

18 

37,2 

1  h.  30  après  le  réveil. 

80 

0 

37,4 

38,2 

(•)  Ne  peut  être  com- 
ptée à  cause  du 
tremblement. 

8 

76 

18 

37,3 

38,1 

15  m.  après  le  réveil* 

10 

1  G.  Temp.  centrale. 

72 

20 

37,5 

38,9 

1  G.  Temp.  centrale 
(vaginale). 

>P.Terop.(axillaire). 

Des  éléments  de  ce  tableau,  il  semble  ressortir  que  sous  l'influence 
d'une  dose  de  1  gr.  50  de  chloralose  : 
l^Le  nombre  des  pulsations  diminue  rapidement  pour  sq  relever 
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peu  de  temps  avant  le  réveil  et  ne  reprendre  qu*un  certain  temps 
après  celui-ci,  son  taux  normal. 

Chez  Big...,  il  est  vrai,  cette  diminution  n'a  pas  été  bien  sensible 
et  il  y  aurait  eu  plutôt  une  légère  tendance  à  l'augmentation  ;  mais 
chez  Tourn...  elle  a  été  parfaitement  nette  et  le  chiffre  des  pulsations, 
qui  était  de  84  avant  Texpérience,  s'est  abaissé  et  maintenu  pendant 
plus  de  quatre  heures  à  50  et  n'était  encore  remonté  qu'à  68,  une 
heure  et  demie  après  le  réveil. 

2^  Chez  ces  deux  malades,  le  nombre  des  mouvements  respira- 
toires a  sensiblement  diminué  pendant  la  durée  du  sommeil  chlora- 
losique  :  son  abaissement  a  été  plus  régulier  chez  Tourn...,  chez  qui 
il  est  descendu  de  19  à  15,  que  chez  Big...,  chez  laquelle,  après  être 
descendu  de  20  à  18,  il  est  remonté  momentanément  à  20,  pour 
redescendre  ensuite  à  16. 

3^  Les  deux  malades  ont  présenté  un  abaissement  notable  de  la 
température,  fait  qui  avait,  d'ailleurs,  été  signalé  par  Ugolino  Mosso, 
chez  les  animaux  et  qui  ne  parait  pas  avoir  été  retrouvé  par 
MM.  Richet  et  Hanriot,  même  aux  plus  fortes  doses.  Chez  Tourn... 
je  n'ai  recueilli  que  la  température  centrale  qui  a  baissé  exactement 
d'un  degré;  chez  Big...  cet  abaissement  s'est  manifesté  parallèlement 
sur  les  températures  centrale  et  périphérique  dont  la  dépression 
maxima  a  été  de  1°  pour  la  première  et  de  O^»,?  pour  la  seconde.  Chez 
les  deux  malades,  Thypothermie  a  débuté  presque  de  suite  après 
l'invasion  du  sommeil;  mais  la  température  a  commencé  à  se  relever 
bien  avant  le  réveil. 

4""  D'une  façon  générale  et  autant  qu'il  est  permis  de  le  présumer 
d'après  un  si  petit  nombre  d'observations,  le  cbloralose  semble  pro- 
duire, parallèlement  et  à  peu  près  simultanément,  une  dépression 
notable  de  la  circulation,  de  la  respiration  et  de  la  température  tant 
que  périphérique,  débutant  presque  immédiatement  après  Tinvasion 
centrale  du  sommeil  et  commençant  à  diminuer  plus  ou  moins  long- 
temps avant  le  réveil. 

5^  Réveil.  Période  post-hypnotique.  —  Dans  la  majorité  des  cas, 
l'action  hypnagogique  du  chloralose  étant  épuisée,  le  sujet  se  réveille 
comme  un  dormeur  ordinaire  après  une  nuit  de  sommeil  réparateur, 
n'accuse  aucune  fatigue  et,  souvent  môme,  demande  à  manger;  j'ai 
pris  moi-môme,  à  trois  reprises,  du  chloralose  aux  doses  de  Ogr.  50, 
0  gr.  75  et  1  gramme  :  la  dernière  seule  m'a  fait  dormir  quelques 
heures  et  je  n'en  ai  ressenti  aucun  malaisé. 

D'autres  fois,  au  contraire,  le  réveil  est  moins  franc  et  plus  désa- 
gréable. Tantôt,  il  est  lent,  progressif  et  le  malade  reste  un  certain 
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temps  calme  et  les  yeux  ouverts,  mais  la  sensibilité  obtuse,  Tintel- 
ligence  et  le  corps  paresseux;  tantôt  il  existe,  pendant  quelques 
heures,  certains  troubles  de  la  sensibilité  générale  et  de  Tintelligence 
qui  sont  plus  ou  moins  pénibles.  Le  patient  accuse  de  la  lourdeur  de 
tôle,  de  la  céphalalgie  frontale  ou,  comme  Ney...,  de  la  migraine,  une 
sensation  de  c  vide  dans  la  tête  i>  et  de  constriction  aux  tempes; 
son  intelligence  est  embarrassée,  il  est  abruti,  ne  peut  rappeler  ses 
souvenirs,  rassembler  ses  idées,  reprendre  possession  de  soi-même; 
aux  spectateurs,  il  parait  hébété,  ne  semblant  ni  comprendre  leurs 
questions,  ni  être  en  état  d'y  répondre. 

Ces  phénomènes  ne  durent  que  peu  et  se  dissipent  rapidement 
sous  l'influence  de  lotions  froides  ou  d'une  promenade  au  grand  air, 
comme  les  malaises  de  même  genre  qui  succédant  à  une  mauvaise 
nuit  agitée  par  des  rêves  ou  à  une  veille  trop  prolongée  consacrée 
aux  plaisirs  de  la  table  ou  de  l'amour.  J'ai  observé,  cependant,  chez 
le  malade  Tourn. ..,  un  phénomène  assez  singulier  à  la  suite  d'un 
sommeil  prolongé  pendant  plusieurs  heures,  auquel  Ton  pourrait 
donner  le  nom  d^hyp^nose  spontanée  secondaire.  Le  lendemain  d'un 
jour  où  il  avait  dormi  six  heures  sous  l'influence  de  1  gramme  de 
chloralose,  à  l'heure  même  où,  la  veille,  avait  comme.ncé  le. som- 
meil, en  plein  jour,  à  midi  et  demi,  Tourn...  fut  pris  d'une  envie 
irrésistible  de  dormir,  dut  se  coucher  et  dormit  profondément  pen- 
dant une  heure. 

6"*  Marche  et  durée  de  Vhypnose  chloralosique .  —  Comme  la  durée 
de  sa  période  d'incubation,  celle  de  l'hypnose  chloralosique  est  des 
plus  variables  et  Ton  peut,  également,  se  demander  si  elle  affecte 
quelques  rapports  avec  les  conditions  expérimentales  telles  que  le 
sexe,  l'âge  et  l'état  mental  des  sujets,  le  moment  où  l'agent  hypno- 
tique a  été  administré  et  la  dose  à  laquelle  il  a  été  employé.  Seul,  le 
mode  d'administration  de  cet  agent  importe  peu,  ici,  car  le  temps 
nécessaire  à  son  absorption  est  bien  inférieur  à  la  durée  du  som- 
meil qu'il  produit.  J'ai  dressé,  pour  élucider  cette  question,  le 
tableau  suivant  que  Ton  pourra  comparer  utilement  au  tableau  E. 

Il  ressort  de  ce  tableau  que  conformément  à  ce  que  l'on  pouvait 
présumer,  la  durée  du  sommeil  croit  avec  les  doses  et  que,  contraire- 
ment à  ce  que  Ton  aurait  pu  croire,  les  malades  agités  et  déprimés 
dorment  plus  longtemps  que  les  malades  tranquilles,  données  con- 
formes à  celles  que  nous  avions  tirées  du  tableau  E  relatif  aux 
durées  de  la  période  d'incubation.  Cette  concordance  donne  quel- 
que intérêt  à  ces  recherches  statistiques  qui,  autrement ,  auraient  paru 
reposer  sur  des  faits  trop  peu  nombreux  pour  avoir  quelque  valeur. 
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T«ble«ii  G. 


M 

es 
a 

0S 

o 


II 
III 

IV 
V 


VI 

vu 


CONDITIONS 
BXPéRIMEHTALES 


Âge,  18  à  20  ans 

—  20  à  40  ans 

—  40  à  60  ans 

Sexe  masculin 

—  féminin 

État  mental.  Tranquilles. 

—  Agités 

—  Déprimés... 
Heures  d'administ.  Matin. 

—  soi  r  (après  3  h .  5) . 
Doses,  0  gr.  23 

—  0  gr.  50 

—  0  gr.  75 

—  1  gr 

—  1  gr.  50 

Durées  extrêmes.  Minima . 

—             Maxima. 
Moyenne  générale 


m 

S 


13 
CD 


09 
H 

A 


3 
4 


5 

7 

3 

7 

2 

10 

8 


3 

12 
2 


S 


OQ 
M 

ta  >** 

S  -M 

e  S 


7 
19 

15 

7 
34 

9 
15 

4 

27 

12 

• 

8 

4 

21 

4 

• 
» 
» 


M 

Si 


Henres. 
7,9 
5,40 

6,00 

8,15 
5,30 

4,14 
6,15 

7,36 
5,34 

7,48 

2,40 

3,20 
6,57 
9,27 
0,45 
12,45 
6,28 


OBSERVATIONS 

MENTION  DBS  EXPÉRIENCES 
NON  PORTÉES  SUR  LE  TABLEAU 


1  exp.  sans  sommeil  avec  0  gr.  25. 
6  exp.  sans  sommeil  avec  0,25, 

0,50,  1  gr. 

3  exp.  sans  sommeil  avec  0,25, 
0,50,  1  gr.  1  exp.  douteuse. 

9  exp.  sans  sommeil  avec  0,25, 
0,50,  1  gr.  1  exp.  douteuse. 

4  exp.  sans  sommeil,  0,23  et  0,50. 

5  exp.  sans  sommeil  avec  0,23 
0,50,  1  gr.  1  exp.  douteuse. 

9  exp.  sans  sommeil  avec  0,25, 
0,50,  1  gr. 

2  exp.  sans  som  meij  et  1  douteuse.] 
Pas  de  sommeil. 
4  exp.  sans  sommeil.  1  avec  som-J 

meil  très  court  non  évalué. 
1  exp.  sans  sommeil. 
1  exp.  sans  sommeil. 


Le  sommeil  chloralosique  est  généralement  continu  et  se  compila 
que  souvent  des  troubles  delà  motilité  et  d'accès  de  somnambulisme 
dont  je  ferai  une  étude  spéciale.  Ces  accidents  n'en  interrompent  pas 
le  cours.  Mais,  quelquefois,  il  est  suspendu  par  de  courtes  périodes 
de  réveil  agrémenté  de  rêves.  Endormie  depuis  une  heure  par 
1  gramme  de  chloralose,  la  femme  Fourn...  se  réveilla  quelques 
instants  pendant  lesquels  on  vit  reparaître,  bien  que  très  atténuée, 
Tagitation  choréique  qui  ne  la  quitte  pas,  à  Tétat  de  veille  ;  et  la 
femme  Boiss...  s'étant  réveillée  à  minuit,  après  quelques  heures 
d'un  premier  sommeil,  s'agita  pendant  une  demi-heure,  puis  se 
rendormit  de  plus  belle.  Au  milieu  de  son  sommeil,  Labuss...  pro- 
nonça quelques  paroles  :  «  Christ...  Ciel...  terre  et  famille  reliées 
par  un  môme  fil  :».  Interrogé  le  lendemain  à  ce  sujet,  il  nous  dit  avoir 
râvé  que  sa  famille,  qui  est  encore  sur  terre,  était  en  communication 
avec  ses  parents  morts  qui  sont  au  ciel,  par  un  fll  au  milieu  duquel 
se  trouvait  une  glace  lui  permettant  de  voir  tout  ce  qui  se  passait 

autour  de  lui  '.  (Voir  la  note  page  suivante). 
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2«  Complications  de  Vhypnose  Moralosique, 

1*  CompliccUions  psychiques  et  psyclio-motrices.  Actes  automa- 
tiques. —  MM.  Groldenberg,  Marie,  etc.,  ont  vu  les  sujets  soumis  à 
l'influence  du  chloralose,  exécuter  en  plein  sommeil  des  actes  auto- 
matiques, inconscients,  dont  ils  ne  conservaient,  au  réveil,  aucun 
souvenir  :  une  femme  C...,  âgée  de  cinquante  ans,  traitée  à  Thôpital 
de  Rothschild  pour  une  tuherculose  pulmonaire  et  endormie  par 
0  gr.  40  de  chloralose,  s*est,  au  cours  d'un  sommeil  agité,  livrée  à 
des  actes  absurdes  :  se  levant,  sautant  sur  un  pied,  etc.  ;  elle  avait 
les  yeux  hagards  et  ne  répondait  pas  aux  questions  qui  lui  étaient 
adressées.  Une  autre,  âgée  de  vingt  ans,  également  tuberculeuse  et 
endormie  avec  0  gr.  20  seulement,  se  leva  et  fit  le  tour  de  la  salle 
sans  se  réveiller  :  elle  n^avait  jamais  entendu  dire,  auparavant,  qu'elle 
fût  somnambule. 

J'ai  observé  chez  un  de. mes  malades,  Tourn...,  un  fait  analogue  : 
ayant  pris,  à  11  h.  30  du  matin,  1  gramme  de  chloralose,  cet  individu 
dont  j'ai  déjà  parlé  à  plusieurs  reprises,  s'était  endormi  à  12  h.  30 
d'un  sommeil  profond,  mais  compliqué  de  ce  tremblement  que  j*ai 
rencontré  si  fréquemment  dans  l'hypnose  chloralosique  et  que  j'étu- 
dierai tout  à  l'heure.  A  4  heures,  on  le  vit  se  lever,  pisser  et  se 
recoucher  sans  que  le  tremblement  cessât.  A  5  heures,  il  s'assit 
sur  son  lit,  se  frotta  les  yeux  et  la  bouche  avec  la  main  gauche  et, 
sans  cesser  de  trembler,  répondit  aux  questions  par  quelques  paroles 
incompréhensibles. 

Actes  automatiques.  Somnambulisme  actif  et  lucide.  Délire  des 
négations.  ^  Des  phénomènes  de  même  ordre,  en  fait,  mais  bien  plus  com« 

pliqués  et  plus  intéressants,  nous  ont  été  présentés  par  le  malade  Neyr 

dont  j'ai  déjà  indiqué  le  diagnostic  :  ils  méritent  d^ètre  rapportés  en 
déteil. 


1.  Dans  un  travail  publié  en  1893,  dans  la  Rivisia  sperimentale  di  freniatria^ 
dont  je  n'ai  eu  connaissance  qu'après  la  rédaction  du  mien,  le  D'  Cesare  Révises 
avance  les  faits  suivants  :  1*  le  chloralose  n'agit  utilement  sur  l'insomnie  des 
aliénés  qu'aux  doses  de  0  gr.  70  à  0  gr.  80  et  celles  de  0  gr.  30  &  0  gr.  40  sont 
inefGcaces;  2^  administré  le  jour,  il  ne  produit  que  de  la  somnolence,  tandis 
qu'administré  le  soir,  il  détermine,  au  bout  d'une  demi-heure  &  une  heure,  un 
sommeil  dont  la  durée  dépend  non  seulement  des  doses,  mais  encore  des  indi- 
vidus; 3*  il  agit  plus  énergiquement  dans  les  formes  dépressives  que  dans  les 
formes  excltatives  des  maladies  mentales;  4*  le  sommeil  chloralosique  est  calme, 
tranquille,  mais  peu  profond  et  le  moindre  bruit  réveille  certains  malades,  qui 
se  rendorment,  il  est  vrai,  facilement;  5*  donné  à  doses  faibles  et  fractionnées, 
le  chloralose  n'a  aucune  influence  favorable  sur  le  cours  des  maladies  mentales 
et  les  troubles  hallucinatoires. 
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Neyr...,  qui,  bien  que  dégénéré  héréditaire  et  atteint  d'une  faiblesse  de 
<3aractère,  de  sens  moral  et  de  jugement  qui  Ta  entraîné  à  mille  folies  et 
finalement  conduit  à  Tasile,  est,  à  Tétat  normal,  parfaitement  calme  et, 
en  apparence  du  moins,  raisonnable,  avait  pris,  à  3  heures  15,  un  cachet 
renfermant  1  gramme  de  chloralose,  puis  s^était  tranquillement  couché, 
attendant  les  événements.  A  6i»  heures  30,  il  s'était  endormi  après  avoir 
présenté  quelques  prodromes  du  sommeil  :  hébétudes,  bégaiement,  bre- 
douillement,  tremblement  généralisé  dont  j'ai  parlé  en  m'occupant  de  la 
période  d'incubation  de  l'hypnose  chloralosique. 

A  8  heures,  le  malade  dormait  profondément,  couché  sur  le  dos,  la  face 
vultueuse,  le  corps  toujours  agité  d*un  tremblement  généralisé.  Interpellé 
vivement,  il  regardait  ses  interlocuteurs  d'un  air  égaré,  marmottait  quel- 
ques paroles  inintelligibles  et  se  remettait  à  dormir. 

A  9  heures,  il  se  leva,  quitta  sa  chaise,  fit  le  tour  de  la  salle  en 
cherchant  un  journal  qu'il  avait  mis  de  côté  dans  lajournéeet  rangé  dans 
sa  table  de  nuit,  se  mit  pendant  quelques  instants,  sans  résultat  d'ailleurs, 
sur  la  chaise  percée  du  dortoir  et  puis  se  recoucha. 

A  9  heures  30,  Neyr...  se  lève  de  nouveau.  Appelé  près  de  lui, 
je  le  trouve  debout,  en  chemise,  au  milieu  de  la  salle  :  il  a  Tair 
égaré,  les  yeux  ouverts,  tremble  et  porte  la  main  à  son  front  et  à  son 
oreille  dans  l'attitude  d'un  homme  indécis  et  embarrassé.  Ses  membres 
sont  atiimés  de  petites  secousses  rares  et  de  peu  d'amplitude.  Sa  voix  est 
faible,  comme  endormie,  sa  parole  est  hésitante,  bredouillante  et  bé- 
gayante ;  il  répond  presque  par  monosyllabes  à  toutes  les  questions  et  ses 
réponses  sont  celles  d'un  aliéné  atteint  du  délire  des  négations,  t  D.  Qui 
étes-vous?  R.  Je  ne  peux  pas  vous  le  dire.  —  Où  sommes-nous?  —  Je  ne 
sais  pas.  —  N'êtes- vous  pas  Neyr...?  —  Oh  non!  •  Et  à  toutes  les  autres 
questions  :  Ne  sommes-nous  pas  à  Bourges?  Etes-vous  marié?  Avez- 
vous  des  enfants?  N*étiez-vous  pas  huissier?  il  répond  invariablement 
<  non  »  ou  c  je  ne  sais  pas  t.  Il  ne  reconnaît,  non  plus,  aucun  des 
assistants,  bien  qu'à  Tétat  de  veille,  leur  visage  lui  soit  des  plus  familiers. 

Les  allusions  que  l'on  fait,  en  sa  présence,  à  sa  situation,  à  ses  malheurs, 
à  ses  fautes,  à  ses  torts  envers  sa  femme,  à  sa  double  tentative  de  sui- 
cide, etc.,  le  laissent  aussi  indifTérent,  plus  même,  que  s'il  s'agissait,  d'une 
autre  personne  ;  car  il  semble  n'y  prêter  aucune  attention. 

Pendant  cet  interrogatoire  qui  dure  plus  d'une  demi-heure,  sa  physio- 
nomie reste  douce,  calme  et  souriante  et  à  une  question  sur  l'endroit 
où  il  se  trouve,  il  répond,  probablement  en  manière  de  plaisanterie  et,  en 
tout  cas,  d'un  air  plaisant,  «  à  Pékin  i. 

Au  bout  de  quelque  temps,  cependant,  sans  doute,  à  force  d'être 
questionné  et  excité,  la  conscience  et  la  mémoire  paraissent  lui  revenir 
en  partie.  Sa  physionomie  change  et  devient  plus  attentive  :  il  sait  alors 
son  nom,  où  il  est,  il  reconnaît  les  assistants,  convient  qu'il  a  des  enfants, 
qu'il  est  marié,  raconte  même  qu'il  est  brouillé  avec  sa  femme  et  le 
déplore,  car  c  il  l'aime  t ,  ajoute-t-il  d'un  ton  tragique  et  quelque  peu 
larmoyant.  Il  l'a,  en  effet,  rendue  très  malheureuse  par  ses  écarta  de  oon« 
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duiteet,  même,  ses  brutalités.  A  ce  souvenir,  ils^attendrit,  puis  se  dirige 
vers  sou  lit  et  manifeste  l'intention  de  dormir.  On  le  fait  coucher  et  quel- 
ques instants  après,  il  s'endort. 

Neyr...  dormit  ainsi  jusqu'au  lendemain  4  heures,  moment  du  réveil 
général  des  malades.  Aussitôt  réveillé,  il  demanda  aux  gardiens  s'il 
avait  rêvé  ou  si  Ton  était  venu  réellement  l'interroger  pendant  la  nuit. 
Il  se  plaignit  d'éprouver  une  sensation  de  vide  dans  la  tète  et  de  constrio- 
tion  douloureuse  aux  deux  tempes. 

Au  moment  de  la  visite,  le  malade  éprouvait  toujours  de  la  céphalalgie, 
mais  était  parfaitement  éveillé  et  lucide.  Aussi  peut-il  nous  rendre  un 
compte  exact  de  ses  impressions.  La  veille  au  soir,  vers  6  heures  30,  ' 
en  causant  avec  un  camarade,  il  s'aperçut  qu'il  bégayait,  ne  trouvait  plus 
ses  mots  bien  qu'il  coniinuât  à  les  penser  et  sut  ce  qu'il  voulait  dire  et 
ne  pouvait  terminer  ses  phrases  :  là  s'arrêtent  brusquement  ses  souve- 
nirs. Ce  matin,  en  se  réveillant,  il  a  cru  avoir  rêvé  que  je  l'avais  inter- 
rogé, la  nuit,  au  pied  de  son  lit,  entouré  d'un  cercle  de  gens  dont  les 
figures  lui  étaient  inconnues  et  que  je  lui  avais  demandé  :  c  Ne  suis- 
je  pas  le  directeur?  »  Seule  phrase  de  son  interrogatoire  dont  il  se  soit 
souvenu. 

Chorée  rythmique  et  délire  loquace  avec  chants  chez  une  hystéri- 
que. —  Chez  la  fille  Lee...,  jeune  maniaque  hystérique  de  dix-huit  ans, 
j*ai  vu  survenir,  au  milieu  du  sommeil  chloralosique,  un  accès  de  chorée 
rythmique  suivi  d'un  accès  de  délire  avec  chants  tout  à  fait  identique  à 
ceux  que  l'on  observe  chez  les  hystériques  éthérisés  ou  mis  en  état  de 
somnambulisme  artificiel  et  dont  j'ai  rapporté,  dans  ma  thèse  inaugu- 
rale, quelques  beaux  exemples  ^ 

Lee...,  après  avoir  pris  à  midi  et  demi  un  cachet  de  chloralose  de 
i  gramme,  s'endort  à  2  heures  30.  Son  sommeil  est  profond,  sans  trem- 
blement ni  secousses  musculaires;  ses  pupilles  sont  faiblement  dila- 
tées; ses  paupières  closes;  sa  peau  est  absolument  insensible  à  la  piqûre 
et  au  pincement  et,  cependant,  bel  exemple  de  cette  dissociation  de  l'anes- 
thésie  et  de  l'analgésie  signalée  par  M.  Richet,  la  sœur  du  service  l'ayant 
découverte,  on  la  vit  sauter  d'une  violente  secousse  de  tout  son  corps, 
comme  une  personne  naturellement  endormie  que  l'on  viendrait  à  piquer 
inopinément  et  profondément. 

A  4  heures  30,  la  malade  dort  toujours.  Tout  à  coup,  elle  est  prise 
■  d'une  violente  agitation,  se  tortille  sur  son  lit,  s'assied  et  se  laisse 
retomber  en  arrière  et  renouvelle  indéfiniment  ce  manège,  comme  une 
hystérique  atteinte  de  chorée  salutatoire,  bien  qu'avec  un  peu  moins  do 
régularité.  En  même  temps,  ses  membres,  les  membres  supérieurs  sur-* 
tout,  sont  pris  d'un  tremblement  à  grandes  oscillations.  Pendant  ce 
temps,  elle  demeure  toujours  insensible  aux  excitations  les  plus  doulou- 
reuses  comme  aux  appels  les  plus  sonores. 

1.  Ë.  Chambard,.D{4  somnambulisme  en  général  (nature,  étiologie,  signiflcalion 
pathologique  el  analogies),  avec  huit  observations  de  somnambulisme  hystérique; 
Paris,  O.  Doin,  1881. 
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Â  4  heures  50,  cet  accès  de  chorée  rythmique  prend  fin  et  le  sommeil 
redevient  tranquille  et  profond. 

A  6  heures  80,  commence  une  nouvelle  période  de  salutations  et  de 
tremblements. 

Â  8  heures  30,  Tagitation  choréique  persiste  et  la  malade  com- 
mence à  chanter  ;  à  9  heures,  le  chant  continuant,  Tagitation  choréique 
cesse.  Son  chant,  débité  d'une  voix  éclatante,  est  un  interminable  can* 
tique  composé  de  strophes  de  quatre,  cinq  ou  six  vers  chacune,  dont  le 
premier  se  compose  généralement  d'un  seul  mot  trois  ou  quatre  fois 
répété  et  dont  le  troisième  n'est  que  la  répétition  du  premier.  Ce  cantique, 
tout  mystique,  a  pour  sujets  Jésus-Christ,  la  Vierge,  Tlmmaculée  Con- 
ception, etc.  ;  il  paraît  être  de  la  composition  de  la  malade  et  témoigne 
de  plus  de  foi  que  d'imagination.  En  voici  quelques  strophes  à  titre 
d^échantillon. 

1.  Je  veux  tomber  aux  pieds,  aux  pieds, 

Aux  pieds  de  Jésus-Christ 

Qui  nous  ofTre  son  cœur. 

2.  Mais,  mais,  mais,  mais, 

0  roi  sauveur! 

D'où  provient-il  ? 
Il  vient  de  Bethléem. 

3.  Tu  veux-tu,  tu  veux-tu, 

Nous  laisser  mourir? 
Non,  non,  ma  biche. 
Je  suis  avec  toi. 

4.  Par  quel  honneur,  par  quel  honneur, 

Ma  petite. 

Par  quel  honneur,  par  quel  honneur, 
As-tu  mon  cœur? 

5.  Par  quel  honneur,  par  quel  honneur. 

Par  ce  brouillard  qui  fume 


6.  Puisque  vous  voulez  entrer. 

Je  vous  le  déclare  : 

Si  vous  voulez  le  paradis, 
Il  est  là! 

7.  Oui,  oui,  oui,  oui. 

Je  suis  pure  et  sans  tache; 
Oui,  oui,  oui,  oui, 
Je  consacre  ma  vie 
A  Jésus-Christ. 

8.  Non,  non,  non,  non, 

Je  ne  veux  pas  de  toi  ; 
Non,  non,  non,  non. 
Je  veux  ma  biche. 

Je  veux  ma  biche  auprès  de  moi  ; 
Je  ne  veux  pas  de  toi. 
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9.  Non,  non,  je  ne  veux  pas  de  ton  amour; 

Je  veux  le  feu  des  enfers 
Qui  sortira; 
Non,  non,  je  ne  veux  pas  de  toi. 

Traosportée  de  rinfirmerie  où  ses  chants  troublaient  le  repos  des 
autres  malades,  dans  sa  cellule,  elle  y  passa  toute  la  nuit  à  se  promener 
et  à  chanter  son  inépuisable  cantique  :  elle  ne  cessa  de  se  faire  entendre 
qu'à  10  heures  du  matin. 

Au  moment  de  la  visite,  à  11  heures,  je  la  trouvai  silencieuse,  mais 
occupée  à  se  rouler  par  terre  comme  un  jeune  chat,  en  chemise  et  sans 
aucun  souci  de  la  pudeur  chrétienne  ;  à  ma  vue,  elle  s'assit  sur  une  chaise 
et  cacha  sa  tète  dans  ses  mains  en  riant;  mais  elle  ne  répondit  à  aucune 
de  mes  questions  ^ 

2»  Complications  motrices.  Tremblement  musculaire.  —  On  ne 
semble  pas  avoir  suffisamment  insisté  sur  un  phénomène  qui  serait, 
d*aprës  mes  observations,  des  plus  fréquents  et  des  plus  saillants  : 
je  veux  parler  du  tremblement  musculaire,  ordinairement  généra- 
lisé, qui  survient  chez  beaucoup  de  sujets,  quelquefois  avant,  habi- 
tuellennent  pendant,  très  exceptionnellement  après  le  sommeil  chlo- 
ralosique.  J*en  montrerai,  ici,  les  caractères,  le  siège,  la  durée  et 
la  fréquence. 

Les  caractères  du  tremblement  chloralosique  sont  assez  variables. 
Il  se  compose  de  secousses  musculaires  dont  le  nombre  et  l'intensité 
varient,  non  seulement  d'un  sujet  à  l'autre,  mais  encore  d'un  ins- 
tant à  Tautre  chez  le  même  individu  et  qui,  selon  leur  fréquence  et 
leur  mode  de  succession,  impriment  au  tremblement  diverses  phy- 
sionomies, parmi  lesquelles  j'ai  pu  distinguer  les  types  suivants  : 

Un  type  ordinaire  beaucoup  moins  fin  et  moins  régulier  que  celui 
des  alcooliques  et  assez  semblable  à  celui  que  présentent  certains 
paralytiques  généraux  :  il  est  caractérisé  par  des  secousses  régu- 

1.  En  corrigeant  les  épreuves  de  ce  travail,  je  trouve,  dans  un  article  de  la 
•  Médecine  moderne  »,  signé  C.-T.  et  intitulé  :  «  Accidents  toxiques  dus  au  chlo- 
ralose  »,  deux  faits  analogues  dont  l'un  est  personnel  à  Tauteur  et  Pautre  lui  a 
été  communiqué  par  M.  Lebon,  interne  à  l'hôpital  Tenon.  Le  premier  a  pour 
sujet  une  dame  de  soixante-liuit  ans  qui,  traitée  pour  des  douleurs  musculaires, 
par  le  chloralose  à  la  dose  de  0  gr.  25,  fut  pHise,  dans  la  nuit,  d'une  vive  agita- 
tion qui  effraya  fort  son  entourage.  Elle  voulait  se  lever,  marmottait  des  paroles 
incompréhensibles,  tremblait,  regardait  les  assistants  d'un  air  hagard  et  res- 
semblait à  une  personne  ivre.  Celte  scëne  dura  trois  heures  et  fut  suivie  d'un 
profond  sommeil,  au  sortir  duquel  la  malade  avait  tout  oublié  et  croyait  avoir 
dormi  paisiblement.  La  seconde  a  trait  à  une  jeune  fille  de  vingt  ans  qui, 
après  rinjection  de  0  gr.  30  de  chloralose  pour  calmer  les  douleurs  d'une  métro- 
péritonite,  fut  prise  d'agitation,  voulait  aussi  se  lever,  se  frapper  contre  le  mur, 
dormit  ensuite  six  heures  et  présenta,  à  son  réveil,  une  amnésie  portant,  non 
seulement  sur  les  faits  de  la  nuit,  mais  encore  sur  ceux  de  la  journée  qui  suivit. 
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liëres  se  répétant  de  6  à  7  fois  par  seconde,  et  son  tracé  graphique  ne 
diffère  pas  sensiblement  de  ceux  que  j'ai  recueillis  autrefois  chez  des 
sujets  atteints  de  paralysie  générale  des  aliénés  '• 

Un  type  choréiforme  constitué  par  de  grandes  oscillations  iné- 
gales et  irrégulièrement  espacées,  se  succédant  à  raison  de  2  à  4  par 
seconde  :  je  l'ai  rencontré  chez  Big..,  et  surtout  chez  Lee... 

Un  type  épilepti forme,  dont  les  malades  Bu...  et  Big ...,  qui  ne  sont 
pourtant  nullement  épileptiques,  m*out  offert  des  exemples  :  il  est 
constitué  par  des  secousses  brusques,  analogues  à  des  secousses 
électriques,  assez  semblables  aussi  aux  secousses  cloniques  de  l'épi- 
lepsie  spinale  et  accompagnées  chez  Big...  de  rougeurs  de  la  face 
et  d'écume  à  la  bouche. 

Dans  un  cas,  enOn,  chez  Lec...>  le  tremblement  choréiforme  s'est 
transformé,  d'abord,  en  une  véritable  agitation  choréique,  puis  en 
chorée  rythmique  systématique  à  type  salutatoire. 

Quel  que  soit  son  type  qui  peut,  d'ailleurs,  se  modifier  dans  le  cours 
même  de  chaque  expérience,  le  tremblement  chloralosique  présente, 
non  seulement  d'un  sujet  à  l'autre,  mais  encore,  chez  ce  même  sujet, 
de  grandes  différences  d'intensité.  Tantôt,  en  effet,  il  est  tellement 
faible  qu'on  le  remarque  à  peine,  tantôt  il  se  montre  assez  énergique 
pour  ébranler  le  lit  sur  lequel  repose  le  malade.  Il  peut  même  dis- 
paraître momentanément  d'une  manière  complète. 

Bien  que  presque  toujours  généralisé,  le  tremblement  chloralo- 
sique prédomine  toujours  dans  quelque  partie  du  corps.  C'est  aux 
membres  qu'il  est  le  plus  manifeste;  mais  il  affecte  aussi  les  muscles 
du  tronc  et  retentit  sur  la  respiration  qu'il  rend  entrecoupée,  sac- 
cadée, irrégulière  et  dont  il  empêche  de  recueillir  des  tracés  valables. 
Presque  toujours,  il  prédomine  dans  les  membres  supérieurs  et  dans 
le  côté  droit  du  corps.  Très  rare  à  la  face,  ja  l'ai  vu,  pourtant,  chez 
Big...  occuper  exclusivement  cette  région  où  les  muscles  des  sour- 
cils et  des  coins  de  la  bouche  étaient  le  siège  de  secousses  petites  et 
fréquentes.  Chez  la  même  malade  et  dans  une  autre  expérience,  les 
deux  moitiés  de  la  langue  furent  également  animées,  pendant  quelques 
minutes,  de  petites  secousses  :  le  sommeil  était,  à  ce  moment,  des 
plus  calmes  et  ce  n'est  que  quatre  heures  après  que  le  tremblement 
ordinaire  des  membres  fit  son  apparition. 

Généralements  pontané,  le  tremblement  fut  dans  trois  cas  provo* 
que,  accru  ou  réveillé  par  des  excitations  extérieures.  J'ai  déjà  cité 
le  fait  de  Boiss...,  malade  qui  ne  présenta  jamais  de  tremblement 

4.Ë.  Chambard,  Recherches  myographiques  et  dynamographiques  sur  le  treni' 
blement  et  Vaiaxie  des  paralytiques  généraux  {Revue  scientifique^  15  janvier  1881)* 
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spontané  et  qui,  ayant  été  brusquement  découverte,  eut  une  violente 
secousse  semblable  k  celle  que  donnerait  à  un  dormeur  ordinaire 
une  forte  piqûre.  Chez  le  malade Blon...,  épileptique,  le  tremblement, 
survenu  spontanément,  d'ailleurs,  s'exagérait  sous  Tinfluence  du 
pincement  de  la  peau  dont  la  sensibilité,  fait  unique  dans  mes  expé- 
riences, était  conservée.  Au  cours  d'une  des  expériences  assez  nom- 
breuses auxquelles  Big...  fut  soumise,  le  pincement  ou  la  piqûre  de  la 
peau  déterminait  de  dix  à  vingt  secousses  semblables  à  celles  que 
produisent  des  chocs  électriques;  localisées  au  membre  excité  lorsque 
l'excitation  était  modérée,  elles  se  généralisaient,  dans  le  cas  con» 
traire,  en  suivant  les  lois  des  réQexcs  de  Pflûger. 

Nous  avons  vu  qu'ainsi  qu'il  arrive  chez  les  animaux  soumis  à  des 
doses  faibles  de  chloralose,  le  tremblement  pouvait  survenir  avant 
le  sommeil  et  faire  partie  du  cortège  des  phénomènes  précurseurs  de 
celui-ci  :  c'est  ce  qui  arriva  à  Neyr...  chez  qui  Tagitation  musculaire 
commença  quelques  minutes  avant  l'invasion  du  sommeil.  Dans  la 
grande  majorité  des  cas,  cependant,  le  tremblement  n'apparaît  que 
plus  oix  moins  longtemps  après  le  début  de  l'hypnose  dont  il  n'égale 
pas  la  durée.  Dans  quatre  expériences  où  les  durées  respectives  du 
tremblement  hypno-chloraloxique  purent  être  constatées  avec  quelque 
exactitude,  les  malades  ont  tremblé  six  heures,  une  heure,  une  heure 
et  une  heure  quinze  et  ont  dormi  six  heures,  cinq  heures,  sept  heures 
et  dix  heures.  Une  fois,  enfin,  j'ai  vu  le  tremblement  survenir  après 
le  réveil,  si  longtemps  môme  après  que  je  n'ose  le  donner  comme  un 
phénomène  de  chloralosisme. 

Voici  le  fait,  pourtant,  à  titre  de  document  :  Tourn...,  ce  malade 
qui  eut  de  l'hypnose  secondaire,  s'étant  endormi  spontanément  à 
l'heure  môme,  où,  la  veille,  il  avait  cédé  à  la  brusque  invasion  de 
sommeil  provoqué  par  le  chloralose,  fut  atteint  à  la  suite  de  la 
même  expérience,  mais  cinq  jours  après,  d'un  tremblement  rapide  et 
très  localisé  de  l'élévation  gauche  de  l'aile  du  nez  et  de  la  lèvre  supé- 
rieure, donnant  à  sa  physionomie  quelque  chose  de  sardonique  qui 
disparut  progressivement  en  quelques  heures. 

Si  j'en  crois  ma  statistique,  le  tremblement  chloralosique  n'est  pas 
très  rare,  car  sur  douze  malades,  cinq  hommes  et  sept  femmes,  huit, 
dont  les  cinq  hommes  et  trois  femmes,  en  ont  été  atteints  à  des  degrés 
divers,  et  dans  les  quatre  expériences  auxquelles  ces  dix-neuf  ma- 
lades ont  été  soumis,  je  ne  l'ai  pas  noté  moins  de  dix-sept  fois.  Quant 
à  la  dose  nécessaire  à  sa  production,  tout  ce  que  j'en  puis  dire  c'est 
qu'une  femme  a  présenté  des  secousses  épileptiformes  après  avoir 
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pris  0  gr.  75  de  chloralose  et  que  i  gramme  et  1  gr.  50  étaient  les 
doses  administrées  aux  autres  trembleurs  ^ 

3®  Synthèse  de  Vaction  physiologique.  Comparaison  avec  la  série 
hypnotique,  —  MM.  Richetet  Hanriot  regardent  le  chloralose  comme 
un  poison  psychique  et  assimilent  à  de  véritables  somnambules  les 
hommes  et  les  animaux  soumis  à  son  action;  de  son  côté,  dans  une 
communication  à  V Académie  royale  de  médecine  de  Gênes^  M.  Mara- 
gliano  assure  que  cette  substance  détermine  quelques-uns  des  phé- 
nomènes de  rhypnotisme,  mais  suivant  un  mode  de  succession  moins 
méthodique  et  moins  régulier. 

Il  est  certain,  en  effet,  que  le  chloralose  n'a  pas  pour  seule  action 
de  suspendre  simultanément  et  en  masse  les  fonctions  de  relation, 
de  déterminer  le  sommeil.  Il  peut  encore,  sous  certaines  conditions, 
d'ailleurs  mal  spécifiées,  dissocier  ces  fonctions,  paralysant  les  unes 
et  respectant,  voire  même  exaltant,  les  autres,  et  produire  une  série 
d'états  plus  ou  moins  analogues  à  ceux  que  Ton  observe  ou  provoque 
chez  les  somnambules  et  dont  l'ensemble  constitue  la  série  des  états 
dits  hypnotiques.  * 

Il  serait,  à  présent,  téméraire  de  tenter  une  classification  systéma- 
tique de  ces  états  et  de  rechercher  les  relations  qu'ils  ont  entre  eux  et 
avec  les  états  hypnotiques;  mais  il  est  possible  d'énumérer  et  de 
caractériser,  en  quelques  mots,  en  les  comparant  aux  états  hypnoti- 
ques similaires,  ceux  dont  l'expérimentation  chez  les  animaux  et 
l'observation  chez  l'homme  nous  ont  révélé  Fexistence. 

La  léthargie  chloralosique,  qui  représente  le  maximum  de  l'action 
hypnotique  du  chloralose,  nous  servira  de  point  de  départ.  Comme 
dans  toute  léthargie  hypnotique  et  dans  le  sommeil  naturel  lui- 
même,  les  fonctions  de  relation  y  sont  suspendues  en  masse;  mais 
elle  diffère  de  ce  dernier  et  se  rapproche  de  la  première  par  une 
obnubilation  plus  complète  de  la  sensibilité  générale  et  spéciale. 
Gomme  les  somnambules  en  léthargie,  le  sujet  endormi  par  le  chlo- 
ralose peut  être  interpellé,  exposé  à  une  vive  lumière,  pincé,  brûlé, 

1.  Ce  même  travail  renferme  une  observation  de  tremblement  chloralosique 
particulièrement  intéressante  en  ce  que  ce  trouble  de  la  molilité  survivait  à 
l'hypnose.  Le  malade,  homme  de  cinquante  ans,  goutteux  et  albuminurique,  pre- 
nant, tous  les  soirs,  0  gr.  50  de  chloralose,  fut  atteint,  après  une  huitaine  de 
jours  de  traitement,  d'un  tremblement  des  deux  mains  qui  se  manifestait  au 
réveil  et  le  gênait  pour  s'habiller,  puis  pour  écrire,  et  persistait,  en  diminuant 
d'intensité,  jusque  vers  midi.  Une  réduction  de  la  dose  à  0  gr.  25  réduisit  la 
durée  du  sommeil  à  deux  ou  trois  heures  sans  faire  cesser  le  tremblement,  qui 
ne  disparut  que  lorsqu'au  chloralose  on  eut  substitué  du  sulfonal.  Le  malade, 
pourtant,  n'était  ni  hystérique,  ni  névropathe.  (C.-T.,  in  Médecine  Modeime,  24  jan- 
vier 1894,  n»  8.) 
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secoué,  soumis,  en  un  mot,  aux  excitations  les  plus  vives,  voire 
même  les  plus  douloureuses,  qui  ne  manquent  pas  de  réveiller  un  dor- 
meur ordinaire.  Son  sommeil  est,  même,  plus  profond  et  plus  complet 
que  celui  du  somnambule;  car  il  reste  sourd  à  la  voix,  aux  interpel- 
lations qui  chez  ce  dernier,  au  contraire,  réveillent  les  fonctions 
intellectuelles  assoupies  et  transforment  Tétat  léthargique  en  un  état 
de  somnambulisme  lucide  dans  lequel  le  somnambule  parle,  répond 
aux  questions  qui  lui  sont  adressées,  obéit  passivement  aux  ordres 
qu*on  lui  donne. 

Les  types  que  je  vais  maintenant  présenter  répondent,  comme  les 
types  correspondants  de  la  série  hypnotique,  à  un  sommeil  partiel  et 
inégal  des  fonctions  de  relation  et  se  réalisent  dans  deux  circons- 
tances qui,  bien  que  contraires  en  apparence,  donnent  des  résultats 
identiques  lorsque  le  sujet  n*a  pas  été  complètement  endormi  et  lors* 
qu'il  est  incomplètement  réveillé. 

Les  troubles  de  la  motilité  signalés  chez  l'homme  et  les  animaux 
en  puissance  de  chloraiose  indiquent  déjà  un  degré  d'hypnose  incom- 
plet compatible  avec  le  réveil  spontané  ou  provoqué  de  la  sensibilité 
et  de  la  contractilité  musculaires.  Des  exemples  de  réveil  de  la  moti- 
lité sous  rinûuence  d'excitations  extérieures  nous  sont  fournis  par 
MM.  Richet  et  Hanriot,  qui  ont  constaté  l'exagération  de  réflexes 
chez  les  animaux  chloralisés  et,  observant  la  dissociation  des  sensi- 
bilités générales  et  douloureuses,  ont  vu  ceux-ci  sursauter  au 
moindre  choc  imprimé  à  la  table  sur  laquelle  ils  reposaient  alors 
qu'ils  demeuraient  insensibles  aux  mutilations  les  plus  graves;  par 
mes  propres  observations  de  malades  chez  lesquels  des  secousses 
musculaires  et  du  tremblement  étaient  provoqués  par  le  pincement 
de  la  peau  et  le  brusque  contact  de  l'air  et  par  certains  phénomènes 
d'hyperexcitabilité  neuro-musculaire  et  de  catalepsie,  tout  à  fait 
semblables  à  ceux  que  présentent  les  somnambules,  que  Maragliano 
aurait  vu  survenir  après  le  réveil.  La  mise  enjeu  spontanée  de  cette 
motilité  est  affirmée  par  les  secousses  musculaires  et  les  tremblements 
que  présentent  les  individus  chloralosés,  rarement  avant  et  ordinai- 
rement pendant  le  sommeil,  que  Maragliano  avait  déjà  signalés 
sous  leurs  deux  formes  les  plus  communes,  sous  leurs  formes  cho- 
réique  et  épileptoïde.  On  ne  saurait  méconnaître  l'analogie  de  ces 
phénomènes  moteurs  avec  l'hyperexcitabilité  neuro-musculaire  des 
hypnotiques  qui,  elle  aussi,  se  montre  en  dehors  du  sommeil  ou  pen- 
dant son  cours.  Cette  dernière  se  traduit  le  plus  souvent,  il  est  vrai, 
par  des  contractures  que  provoque  l'excitation  des  masses  muscu- 
laires et  des  nerfs,  contractures  que  Maragliano  aurait,  du  reste, 
observées  chez  les  chloralosiques,  dans  les  mêmes  conditions,  mais 
Rkv.  de  méd.,  tome  XIV.  —  1894.  34 
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Ton  voit  souvent  les  somnambules  hystériques  atteints  de  tremblement 
spontané  et  de  chorées  rythmiques  semblables  à  ceux  de  mes  malades, 
et  si  la  phénomalité  difTère,  1* essence  du  phénomène  est,  au  fond, 
identique. 

Un  type  de  sommeil  encore  moins  complet  ou,  si  l'on  préfère, 
de  réveil  plus  avancé,  nous  est  offert  par  les  actes  automatiques 
auxquels,  dans  les  faits  de  Goldenberg,  Marie  et  les  miens,  se  livrent 
les  sujets  chloralosés  et  qui  exigent  le  réveil,  non  seulement  de  la 
contractilité  musculaire,  mais  encore  de  la  mémoire  organisée  des 
différents  mouvements  simultanés  et  successifs  nécessaires  à  leur 
production.  Il  y  a  là  reviviscence,  non  seulement  d'un  centre  moteur 
unique,  mais  bien  des  centres  moteurs  multiples  s'associant  en  vue 
d*un  but  commun.  Le  clavier  moteur  ne  donne  plus  seulement  une 
note,  il  joue  un  air.  Sous  rinfluence  de  doses  de  chloralose  insuffi- 
santes pour  amener  le  sommeil,  MM.  Richet  et  Hanriot  ont  vu  des 
chiens  changer  d'allures,  se  promener  sans  trêve  et  sans  but,  errer 
dans  le  laboratoire,  la  tête  basse,  les  oreilles  pendantes,  comme 
poussés  par  une  force  aveugle  et  irrésistible  ;  chez  Thomme,  on  a  pu 
assister  à  l'exécution  d'actes  automatiques  fort  simples,  il  est  vrai, 
qui  n'étaient,  en  général,  que  la  répétition  d^actes  habituels  à  Tétat 
de  veille.  Il  y  a,  assurément,  identité  entre  ces  actes  et  ceux  auxquels 
se  livrent  les  somnambules  et  les  épileptiques,  entre  cette  forme,  ou 
plutôt,  ce  degré  de  chloralosisme  et  les  formes  les  plus  élémen- 
taires d'automatisme  somnambulique  et  épileptique;  aussi  les  sujets 
endormis  par  le  chloralose  ne  conservent-ils,  à  leur  réveil,  comme 
les  épileptiques  et  les  somnambules,  aucun  souvenir  des  actes  qu'ils 
ont  accomplis  pendant  leur  sommeil. 

A  un  degré  d'hypnose  encore  moins  complet,  on  observe,  chez  les 
chloralosiques,  des  manifestations  automatiques  du  même  ordre, 
mais  beaucoup  plus  complexes  et  impliquant  non  seulement  la  per- 
sistance ou  la  reviviscence  de  la  sensibilité,  de  la  contractibilité  et 
de  la  mémoire  musculaires,  mais  encore  celle  d'une  mémoire  motrice 
assez  riche  et  assez  précise  pour  permettre  l'exécution  des  mouve- 
ments compliqués  d'une  chorée  rythmique  ou  le  jeu  si  délicat  de  la 
parole  et  d'une  mémoire  des  mots  et  des  sentiments  sufiSsante  pour 
rendre  possible  la  récitation,  sinon  l'improvisation,  de  discours  et  de 
chants.  C'est  ainsi  qu'après  quelques  heures  d'hypnose  complète, 
l'hystérique  Lee....,  sans  cesser  de  tenir  ses  yeux  fermés  et  d'être 
insensible  aux  excitations  du  dehors,  s'est  réveillée  en  partie,  juste 
assez  pour  exécuter  devant  nous  la  gymnastique  compliquée  de  la 
chorée  salutatoire  et  nous  régaler  d'un  interminable  cantique  de  sa 
composition,  à  caractère  à  |la  fois  erotique  et  mystique,  dans  lequel 
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Jésus-Christ  rappelle  a  sa  biche  :»  et  lui  donne  son  cœur.  Ce  fait  est 
identique  à  ce  qu'on  observe  chez  les  hystériques  somnambules  qui 
sortent  souvent  de  leur  léthargie,  spontanément  ou  sous  l'influence 
d'une  suggestion  initiale,  pour  raconter  des  épisodes  de  leur  exis- 
tence passée  ou  déclamer  de  longues  prières  :  rien  n'y  manque,  ni  le 
ton  érotico-religieux  du  morceau,  ni  l'association  fréquente,  en 
pareil  cas,  du  délire  loquace  avec  le  tremblement  et  la  chorée  hys- 
tériques. 

Neyr...  nous  présente  un  type  d'hypnose  encore  plus  incomplète 
à  ce  point  que  ce  malade,  marchant,  parlant,  répondant  aux  ques- 
tions, ne  semblerait  guère  différent,  à  première  vue,  d'un  homme 
entièrement  éveillé  si  l'on  ne  prenait  garde  au  changement  complet 
de  personnalité  que  trahissent  ses  réponses  et  à  ce  fait,  qu'une  fois 
réveillé,  il  ne  conservera  aucun  souvenir  de  ce  qu'il  aura  dit  et  fait 
pendant  l'accès  de  somnambulisme  lucide  qui  a  interrompu  son 
sommeil.  Deux  caractères,  en  effet,  le  distinguent,  à  ce  moment,  de 
l'homme  à  l'état  de  veille  d'une  part,  les  sensations  qu'il  éprouve, 
les  impressions  psychiques  qu'il  reçoit,  les  sentiments  que  Ton 
éveille  en  lui  n'ont  probablement  pas  assez  d'intensité  pour  franchir 
le  seuil  de  sa  conscience  et  s'emmagasiner  à  l'état  de  souvenirs  dans 
sa  mémoire;  de  l'autre,  la  mémoire  de  sa  propre  personnalité  est 
restée  endormie  au  point  qu'il  ne  se  souvient  d'aucun  des  faits  de 
son  existence,  d'aucun  des  sentiments  qui  l'agitent  à  l'état  normal, 
qu'il  a  oublié  jusqu'au  nom  du  lieu  où  il  se  trouve  et  nous  offre,  sous 
l'influence  d'un  réveil  incomplet,  le  tableau  clinique  exact  de  ce  que 
Gotard  a  appelé  le  délire  des  négations.  Cette  reviviscence  do  toutes  les 
fonctions  de  la  vie  de  relation,  moins  l'attention  nécessaire  à  la  fixa- 
tion des  sensations,  impressions  morales  et  conceptions  intellectuelles 
à  l'état  de  souvenirs,  est  fréquente  chez  les  somnambules  et  cons- 
titue le  degré  de  la  série  hypnotique  le  plus  voisin  de  l'état  de  veillé 
et  si  l'on  n'observe  guère,  chez  ces  derniers,  d'une  manière  spontanée, 
la  perte  du  sentiment  de  la  personnalité  ou  sa  perversion,  rien 
n'est  plus  facile  que  de  la  réaliser  par  voie  de  suggestion,  ainsi  que 
Ta  montré,  l'un  des  premiers,  M.  Richet  avec  ses  curieuses  expé- 
riences sur  le  phénomène  auquel  il  a  donné  le  nom  d^objeciivation 
des  types  *. 

Je  ne  saurais  terminer  cette  revue  des  phénomènes  de  dissocia- 
tion déterminés  par  le  chloralose  sans  parler  de  faits  qui,  s'ils  ne 
s'observent  pas  spontanément  et  régulièrement  chez  les  somnan-» 
bules,  sauf  par  voie  de  suggestion,  et  ne  correspondent  pas  à  un 

1.  Cb.  Richet,  L'homme  et  VintelUgence\  Paris,  Alcan,  1884. 
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état  déterminé  de  la  série  hypnotique,  n'en  présentent  pas  moins,  au 
point  de  vue  de  l'analyse  physiologique,  un  grand  intérêt.  En  don- 
nant au  chien  une  dose  de  chloralose  insuffisante  pour  provoquer  le 
sommeil,  soit  0  gr.  20  par  kilogramme,  au  lieu  de  0  gr.  60  qui  est  la 
dose  toxique,  MM.  Richet  et  Hanriot  ont  observé  des  troubles  senso- 
riels et  psychiques  fort  curieux  :  Touïe,  l'odorat,  la  sensibilité  géné- 
rale étaient  conservés,  .et  cette  dernière  même,  tellement  accrue  que 
les  animaux,  bien  que  demeurant  profondément  analgésiques,  réagis- 
saient violemment  au  moindre  contact.  Il  existait,  en  môme  temps, 
chez  eux,  une  cécité  psychique  qui  est,  d'après  M.  Richet,  le  premier 
exemple  connu  de  ce  trouble  psycho-sensoriel  d'origine  toxique. 
Alors  que  le  moindre  attouchement  de  la  cornée  provoquait,  grâce  à 
l'hyperesthésie  de  la  sensibilité  générale,  des  réflexes  étendus,  les 
réflexes  palpébraux  dont  la  production  exige,  à  l'inverse  de  ceux  qui 
dépendent  exclusivement  de  l'axe  médullaire,  Tinterventlon  d*unacte 
de  jugement,  étaient  abolis.  Montrait-on  au  chien  un  bâton,  il  ne  fer- 
mait pas  les  yeux  et  ne  cherchait  pas  à  fuir;  car,  s'il  voyait  l'objet 
qu'on  lui  présentait,  il  n'en  reconnaissait  pas  la  nature  et  n'en  crai- 
gnait pas  la  menace.  Un  buU-dog  très  méchant  pour  les  autres  ani- 
maux poursuivait  les  lapins  du  laboratoire  guidé  par  son  odorat, 
mais  passait  auprès  d'eux  sans  chercher  à  les  happer;  car  s'il  voyait 
en  eux  des  objets  étrangers,  il  ne  reconnaissait  pas  les  victimes  habi- 
tuelles de  sa  fureur. 

De  ce  qui  précède,  il  résulte'  que  le  chloralose  partage  avec  un 
grand  nombre  de  substances  toxiques  et  médicamenteuses  et  d'in- 
fluences les  unes  pathologiques  et  les  autres  physiologiques  dont  le 
mode  d'action  est,  d'ailleurs,  encore  peu  connu  dans  son  essence,  le 
pouvoir  de  dissocier  les  fonctions  de  relation  et  de  déterminer  une 
série  d'états  intermédiaires  entre  leur  exercice  intégral  et  leur  suspen- 
sion absolue,  entre  l'état  de  veille  et  l'état  de  léthargie  ou  de  som- 
meil. Il  en  ressort  également  que  les  états  de  dissociation  déterminés 
par  le  chloralose  présentent  certaines  analogies  phénoménales,  un 
certain  parallélisme  avec  ceux  que  l'on  observe  chez  les  somnam- 
bules, ou  que  Ton  peut  amener  chez  eux  à  l'aide  de  certaines  manœu« 
vres  empiriques  et  dont  l'ensemble  constitue  la  série  des  états  hypno- 
tiques. A  ce  titre  et  en  dehors  de  ses  applications  au  diagnostic  et  à 
la  thérapeutique  dont  je  vais  maintenant  m'occuper,  ce  nouveau 
médicament  peut  être  regardé  comme  l'agent  d'un  nouveau  pro- 
cédé d'analyse  physiologique  et  psychologique,  et  mérite  toute 
l'attention  de  ceux  qui  se  consacrent  à  la  tâche  si  ardue  de  démon- 
trer Tappareil  qui  met  l'homme  en  communication  avec  le  monde 
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extérieur  et  d'étudier  le  fonctionnement  individuel  de  ses  rouages  si 
nombreux  et  si  délicats. 


G.  —  Valeur  diagnosliqtie  et  thérapeutique. 

1®  Valeur  diagnostique. 

Dans  sa  communication  à  V Académie  royale  de  médecine  de 
Cènes,  Maragliano  a  prétendu  que  le  chloralose  possédait  la  pro- 
priété de  manifester  les  névropathies  latentes  et  devait  être  consi* 
déré  comme  un  précieux  réactif  de  ces  états  morbides.  Telle,  dans 
un  autre  ordre  d'affection  et  par  un  autre  mécanisme,  la  Tuber- 
culine  qui,  si  elle  ne  guérit  pas  la  phtisie  tuberculeuse,  permet, 
du  moins,  de  la  dépister  chez  Thomme  et  surtout  chez  les  vaches, 
comme  l*ont  tout  récemment  montré  les  belles  expériences  de  M.  le 
professeur  Nocard. 

À  l'appui  de  cette  assertion,  le  professeur  do  Gènes  cite  un  certain 
nombre  de  faits  assez  probants.  Dans  son  service  de  clinique,  les 
voisines  d'une  grande  hystérique  avaient  assisté  impunément,  pen- 
dant plusieurs  mois,  à  ses  attaques  hystéro-épileptiques,  lorsque 
cette  malade  ayant  été  soumise  à  l'action  du  chloralose,  elles  en 
furent  atteintes  à  leur  tour.  Chez  trois  autres  femmes,  exemptes  de 
tout  antécédent  névropathique  et  de  tout  stigmate  d'hystérie,  l'on 
put,  après  administration  du  chloralose,  observer  les  trois  stades 
de  l'hypnotisme  :  la  léthargie,  la  catalepsie  et  le  somnambulisme. 

Deux  des  malades  sur  lesquels  j'ai  expérimenté  le  chloralose  ont 
•donné  lieu  à  des  observations  qui  me  semblent  corroborer  pleine- 
ment les  idées  de  Maragliano  et  sont  peut-être  plus  significatives 
encore  que  les  siennes.  L'une  et  l'autre  sont  déjà  connues  des  lecteurs 
-de  ce  travail.  La  première  est  cette  jeune  fille  de.dix-huit  ans,  Lee..., 
internée  à  l'asile  de  Beauregard  au  cours  d'un  accès  de  manie, 
mais  ne  présentant  aucun  signe  positif,  aucun  stigmate  d'hystérie. 
Nous  avons  vu  qu'après  avoir  pris  un  gramme  de  chloralose,  elle 
lut  atteinte,  pendant  l'accès  de  léthargie  déterminé  par  cet  hypno- 
tique, non  seulement  de  tremblement  musculaire  généralisé,  mais 
encore  de  chorée  rythmique  à  type  salutatoire  et  d'un  délire 
bruyant  pendant  lequel  elle  nous  récita  un  interminable  cantique 
de  sa  composition.  Pendant  cet  accès  qui  dura  plusieurs  heures, 
elle  n'eut,  il  est  vrai,  aucune  attaque  d'hystérie,  mais  la  chorée 
rythmique,  le  caractère  erotique  et  mystique   de  ses  chants,  ne 
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pouvaient  laisser  aucun  doute  sur  la  nature  hystérique  des  mani- 
festations provoquées  par  le  nouveau  médicament.  Dans  Tespèce, 
la  physionomie  et  les  allures  de  la  malade  pouvaient  peut-être 
faire  soupçonner  l'hystérie  par  quiconque  a  quelque  habitude  de 
cette  névrose  ;  mais,  en  dehors  de  quelques  signes  de  présomption, 
il  n'en  existait  aucun  de  positif,  et  c'est  bien  au  chloralose  que 
revient  l'honneur  d'avoir  levé  tous  les  doutes  à  cet  égard. 

Le  second  cas  est  beaucoup  plus  singulier.  Il  ne  s*agit  plus  de  la 
révélation  par  le  chloralose  d'une  névrose,  d'une  affection  comme 
l'hystérie  dont  les  influences  les  plus  banales  peuvent  faire  éclater 
les  manifestations  cachées  jusque-là,  mais  bien  d'une  affection 
organique  des  centres  nerveux,  de  la  paralysie  générale  des  aliénés 
et  de  ceux  de  ses  symptômes,  les  symptômes  d'ordre  moteur,  dont 
l'existence  est  le  plus  intimement  liée  à  des  lésions  bien  déOnies, 
bien  localisées  dans  la  substance  nerveuse  :  aussi  Texposerai-je  avec 
quelques  détails. 

La  femme  Big...,  âgée  do  trente-trois  ans,  dont  j*ai,  d'ailleurs,  parlé  à 
plusieurs  reprises,  est  une  femme  petite,  laide,  grossière  et  dénuée  de 
toute  culture.  Sa  physionomie  est  inintelligente  et  béate.  Depuis  le  moment 
où  elle  a  été  amenée  à  l'asile  par  la  gendarmerie  de  Saint-Amand,  elle 
est  dans  une  agitation  incessante  et  parfois  violente,  ne  dort  ni  jour  ni 
nuit  et  bavarde  nuit  et  jour,  lacère  ses  vêtements,  se  dépouille,  paroourt 
sa  cellule  en  tous  sens  et  la  fait  souvent  retentir,  la  nuit  surtout,  des 
coups  qu'elle  frappe  contre  ses  parois  et  do  ses  vociférations. 

Ses  divagations  absurdes,  incohérentes,  sont  empreintes  d'un  caractère 
erotique,  ambitieux  et  béat  très  prononcé  :  «  elle  est  belle,  elle  va  voir  le  roi  ; 
M.  le  D**  V...,  médecin  de  Saint-Âmand,  doit  lui  raccommoder  les  boyaux  ; 
on  a  tué  pour  elle  2000  vaches,  etc.  i  ;  une  seule  de  ses  conceptions  déli- 
rantes ofTre  quelque  fixité  :  c'est  son  amour  pour  M.  le  procureur  de  la 
République  de  Saint-Âmand,  devant  qui  elle  aurait  comparu  pour  je  ne 
sais  plus  quelle  affaire;  elle  l'appelle  sans  cesse,  veut  aller  le  retrouver, 
le  nomme  à  chaque  instant  c  son  chéri  »  et  lui  prodigue  les  expressions 
les  plus  passionnées. 
Je  me  hâte  de  dire  qu'avec  les  signes  que  je  viens  d'énumérer,  le  dia- 
Stic  ne  pouvait  être  douteux  et  que  je  n'hésitai  nullement  à  déclarer, 
basant  sur  le  caractère  erotique,  ambitieux,  béat  et  démentiel  de 
^^'^  maniaque,  que  Big...  était  atteinte  de  paralysie  générale  des 
^^   idans  un  cas  où  les  troubles  intellectuels  auraient  été  moins 
^      ^'^s  significatifs,  le  diagnostic  eût  pu  être  plus  difficile  à 
Lg^VtiÉ^tte  malade^  les  signes  physiques  de  la  paralysie  gêné- 
^^^  -nent  défaut  :  les  pupilles  étaient  égales  et  contrac- 

ble  paréto-ataxique  de  la  motilité,  ni  tremblement 
n  de  la  langue,  ni  secousses  spasmodiques  des 
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» 

lèvres,  et  la  parole,  dont  elle  abusait,  était  parfaitement  nette  ;  la  voix  forte, 
perçante  et  criarde,  n'était  nullement  traînante  ni  chantante,  Tarticulation 
des  sons  n'était  ni  hésitante,  ni  bredouillée,  les  mots  les  plus  difficiles 
pour  les  paralytiques,  tels  que  ceux  de  a  procureur  de  la  république  », 
que  Big...  répétait  cent  fois  par  jour,  et  pour  cause,  étaient  prononcés  avec 
beaucoup  de  pureté.  Peut-être,  en  écoutant  parler  la  malade  pendant 
longtemps  et  avec  beaucoup  d'attention,  eût-on  noté,)  à  de  longs  inter- 
valles, quelques  intonations  chantantes  et  une  légère  hésitation  sur  cer- 
taines syllabes;  mais  on  se  fût  souvenu  qu'elle  était  de  Saint- Amand, 
localité  où  l'accent  berrichon,  naturellement  bêlant  comme  la  voix  des 
moutons  qui  figurent  dans  les  armes  du  pays,  est  particulièrement  traî- 
nant, on  eût  remarqué  qu'elle  était  privée  de  la  plupart  de  ses  dents  et 
Ton  n'eût  certainement  pas  osé,  surtout  si  les  troubles  psychiques  avaient 
été  moins  caractérisés,  accorder  à  ces  constatations  une  valeur  diagnos- 
tique bien  grande. 

La  malade  étant  très  agitée  me  parut  être  un  bon  sujet  pour  l'étude 
des  propriétés  hypnotiques  et  hypothénisantes  du  chloralose  et  je  lui 
administrai,  à  plusieurs  reprises,  des  doses  de  ce  médicament  variant  de 
0  gr.  25  à  1  gramme.  Sauf  le  sommeil  et  du  tremblement  à  caractère 
choréiforme,  je  n'avais  encore  rien  remarqué  chez  elle  de  bien  particulier, 
lorsqu'à  la  cinquième  expérience,  étant  allé  la  voir  deux  heures  après  son 
réveil,  je  constatai  les  faits  suivants,  qui  me  parurent  être  d'un  certain 
intérêt  en  ce  qu'ils  confirmaient,  sur  un  point  où  Ton  ne  s'y  serait  peut- 
être  pas  attendu,  les  vues  de  Maragliano  sur  la  valeur  diagnostique  du 
chloralose. 

Big....,  après  avoir  dormi  sept  heures  sous  l'influence  de  1  gramme  de 
chloralose  et  avoir  présenté,  pendant  une  partie  de  son  sommeil,  le 
tremblement  choréiforme  dont  il  vient  d'être  question,  s'était  réveillée 
tranquillement  à  huit  heures  trente  du  soir.  A  dix  heures,  je  la  trouvai 
bien  éveillée,  disposée  à  bavarder  et  constatai,  de  suite,  un  trouble  con* 
sidérable  de  la  parole  caractérisé  par  un  cfiant07inementj  un  bredouille- 
ment  et  une  hésitation  absolument  identiques  à  ceux  qui  constituent 
les  signes  classiques  de  la  paralysie  générale  des  aliénés.  —  Son  état 
mental  était  toujours  le  même  :  elle  répondait  volontiers  à  mes  ques- 
tions, parlait  gaîment,  d'un  air  béat  et  satisfait,  et  énonçait  ses  concep- 
tions erotiques  et  ambitieuses  ordinaires.  Elle  oiTrait  donc,  à  ce  moment, 
le  tableau  clinique  complet  et  classique  de  la  démence  paralytique  avec 
le  délire  et  les  troubles  de  la  parole  qui  lui  sont  propres.  Seuls  l'iné- 
galité pupillaire,  le  tremblement  de  la  langue  et  l'incoordination  motrice 
des  muscles  autres  que  ceux  qui  servent  à  Tarticulation  des  sons  faisaient 
défaut. 

Le  lendemain  matin  à  onze  heures,  l'embarras  de  la  parole,  bien  qu'en- 
core très  notable,  avait  diminué.  Je  recherchai  dans  de  meilleures  condi- 
tions que  j'avais  pu  le  faire  la  veille,  à  la  lumière,  les  autres  signes  phy- 
siques de  la  paralysie  générale  :  inégalité  pupillaire,  tremblement  fibril- 
l|iire  de  la  langue,  secousses  spasmodiques  de  î'orbiculaire  des  lèvres,  etc., 
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et  ne  pus,  non  plus  qu'alorf?,  les  découvrir.  Le  lendemain  à  la  même 
heure,  c*est-à-dire  trente-six  heures  après  les  premières  constatations,  Tem* 
barras  de  la  parole  avait  absolument  disparu,  sauf  une  très  légère  hési- 
tation à  de  longs  intervalles,  et  Big....  prononçait  d'une  voix  forte  et  avec 
une  articulation  des  plus  nettes,  des  mots  très  difficiles  pour  ses  sembla- 
bles, tels  que  ceux  qui  composent  la  phrase  suivante  :  «  Président  du  tri* 
bunal  du  procureur  de  la  République  •,  qui  répondait  à  ses  conceptions 
délirantes  habituelles.  Celles-ci,  d'ailleurs,  étaient  toujours  les  mêmes  : 
elle  se  proposait  daller  en  Turquie  avec  «  son  chéri  t,  le  médecin  de 
Saint-Âmand  devait,  auparavant,  lui  a  raccommoder  les  boyaux  t  et  Ton 
allait  tuer  2000  vaches  en  son  honneur. 

Le  19  juin  1893,  sept  jours  après  l'expérience  que  je  viens  de  relater,  j'ad- 
ministrai à  Big....  0  gr.  75  de  chloralose  :  elle  eut,  pendant  son  sommeil, 
du  tremblement  et,  après  son  réveil,  un  embarras  de  la  parole  moins 
prononcé  que  lors  de  la  précédente  observation,  moins  durable  aussi, 
mais,  cependant,  parfaitement  caractérisé. 

Le  lendemain,  20  juin,  nouvelles  expériences  et,  cette  fois,  avec  un 
gramme  de  chloralose .  Après  avoir  laissé  dormir  la  malade  pendant 
quatre  heures,  je  la  réveille,  non  sans  peine,  et  la  fais  causer  :  je  con- 
state un  embarras  de  la  parole  un  peu  moindre  que  le  12  juin,  mais 
encore  considérable  et  tout  aussi  caractéristique.  Il  avait,  cependant, 
presque  entièrement  disparu  le  lendemain  matin. 

Plusieurs  autres  expériences,  sur  lesquelles  il  serait  oiseux  d'in- 
sister et  dans  lesquelles  la  dose  de  chloralose  fut  poussée  à  1  gr.  50, 
donnèrent  les  mêmes  résultats.  Les  troubles  de  la  parole  ont  toujours 
été  identiques  à  ceux  que  présentent  les  paralytiques  généraux 
types;  mais  je  ne  pus  constater  aucun  des  autres  troubles  classiques 
de  la  motilité.  Une  fois  seulement,  la  malade  ayant,  pendant  une 
période  très  courte  de  réveil,  sorti  lu  langue  de  sa  bouche,  je  pus 
voir  cet  organe  animé  d'un  tremblement  fibrillaire  et  de  petites 
secousses  musculaires  qui  ne  durèrent  que  quelques  instants. 


2®  Valeur .  thérapeutique, 

1®  Action  hypnotique  du  chloralose.  —  Le  chloralose  fait  incon- 
testablement dormir.  Dans  les  chapitres  de  ce  travail  consacrés  à 
Taction  hypnotique  de  ce  produit,  j'ai  donné  une  démonstration 
suffisante  de  ce  fait  et  tenté  de  montrer  les  relations  de  la  durée  de 
la  période  d'incubation  et  du  sommeil  lui-même  avec  les  diverses 
conditions  expérimentales  dans  lesquelles  Tobservateur  peut  se 
placer  :  âge,  sexe,  état  mental  du  sujet,  doses,  mode  et  temps 
d'administration  du  médicament. 
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Si  le  chloralose  fait  dormir  presque  à  coup  sûr  pour  peu  que  sa 
dose  soit  suffisante,  son  action  n*en  est  pas  moins  assez  capricieuse 
et,  en  dehors  de  mes  propres  expériences,  le^recueil  d'observations 
malheureusement  assez  courtes  et  assez  incomplètes  qui  forment  la 
majeure  partie  de  la  thèse  de  M.  Goldeuberg,  contient  des  exemples 
de  sa  variabilité  d'action.  Nous  y  voyons  tantôt  des  doses  très  faibles, 

0  g.  10, 0  gr.  15  et  0  gr.  20,  amener  un  sommeil  de  plusieurs  heures, 
tantôt  des  doses  relativement  fortes  de  1  gr.  et  1  gr.  50  ne  manifester 
aucune  vertu  hypnotique.  Chez  une  malade  de  l'hôpital  Rothschild, 
par  exemple,  âgée  de  trente  ans,  tuberculeuse  au  deuxième  degré 
et  souffrant  d'insomnie  depuis  plusieurs  mois,  un  cachet  de  0  gr.  10 
produisait  un  sommeil  très  calme  de  six  à  sept  heures,  tandis  que 
chez  une  hystérique  du  service  de  M.  Féré  atteinte  également  d'une 
insomnie  continuelle,  1  gr.  50  se  montra  une  fois  impuissant.  Bien 
plus,  le  chloralose  manifeste  ses  caprices  non  seulement  en  chan- 
geant de  sujet,  mais  encore  chez  le  même  individu,  et  tel  malade 
qui  avait  goûté  un  jour,  avec  une  dose  assez  faible,  un  long  et  tran- 
quille sommeil,  ne  tire  aucun  profit,  le  lendemain,  d'une  dose 
beaucoup  plus  élevée.  Ce  sont  surtout  les  hystériques,  connus 
d'ailleurs  par  leur  ataxie  médicamenteuse,  qui  mettent  en  évidence 
les  inégalités  d'humeur  du  chloralose  :  l'hystérique  de  M.  Féré,  dont 
il  vient  d'être  question,  dormit  par  exemple,  d'un  bon  sommeil, 
le  9  février,  avec  0  gr.  60;  le  10,  la  même  dose  lui  procura  peu  de 
sommeil;  le  14,  il  dormit  six  heures  avec  0  gr.  75;  il  eut  le  15,  une 
insomnie  complète    agrémentée   de   secousses  musculaires  avec 

1  gramme,  et  quelques  jours  après,  quatre  heures  seulement  de 
repos  avec  1  gr.  50.  Un  autre  hystérique  du  même  service  dormit 
douze  heures  avec  0  gr.  75,  alors  que  les  quatre  nuits  précédentes, 
il  en  avait  absorbé  1  gramme  sans  aucun  résultat. 

Il  serait  intéressant  de  comparer  l'action  hypnotique  du  chloralose, 
dans  les  diverses  formes  d*insomnie  auxquelles  on  l'a  opposé  :  je  le 
ferai  en  rapportant  les  insomnies,  non  à  la  maladie  ou  &  l'affection 
dont  elles  sont  symptomatiques,  mais  aux  symptômes  qui  les  déter- 
minent et  en  utilisant,  avec  mes  propres  observations,  celles  au 
nombre  de  64  qui  complètent  la  thèse  de  M.  Goldenberg. 

Prenons  d'abord  les  insomnies  causées  par  la  toux  et  les  douleurs 
tboraciques  qui  l'accompagnent  chez  les  sujets  atteints  de  grippe, 
de  bronchite  aiguë  et  de  tuberculose  pulmonaire.  Dans  ces  cas,  le 
chloralose  parait  avoir  bien  réussi  et  procuré  aux  malades  le  som- 
meil, même  à  doses  assez  faibles.  La  toux  elle-même,  loin  de  dimi- 
nuer, aurait  plutôt  été  plus  fréquente,  fait  conforme  à  ce  que  nous 
savons  de  l'exagération  des  réflexes  produits  par  le  chloralose  et. 
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chose  remarquable  cependant,  la  plupart  des  sujets  avaient  si  bien 
dormi  qu'ils  se  figuraient  avoir  passé  la  nuit  sans  tousser. 

Viennent  ensuite  les  insomnies  causées  par  Télément  douleur, 
qu'il  ait  son  origine  dans  des  affections  inflammatoires,  telles  que  le 
rhumatisme  aigu,  la  goutte,  des  phlegmons,  etc.,  ou  dans  des  affec* 
tions  douloureuses  du  système  nerveux  central  ou  périphérique 
comme  Tataxie  locomotrice  progressive,  la  syphilis  cérébrale,  les 
névralgies.  Le  chloralose  s'est  montré  efficace  dans  deux  cas  de 
rhumatismes,  l'un  polyarticulaire  et  privant  le  patient  de  tout  som- 
meil depuis  huit  jours  et  Tautre  musculaire,  occupant  la  paroi 
thoracique,  que  son  possesseur  le  D'  X...  avait  contracté  aux  bains 
de  mer;  dans  deux  cas  de  névralgie,  dont  l'un  était  accompagné  de 
douleurs  atroces  dans  la  sphère  du  plexus  cervico-brachial  et  arra- 
chant des  cris  aux  malades  et  fit  disparaître,  comme  par  enchante- 
ment, une  céphalalgie  intolérable  que  le  D'  Y...  avait  gagnée  dans 
des  conditions  assez  singulières,  en  faisant,  monté  sur  la  locomotive, 
le  trajet  de  Paris  &  la  Roche.  Il  réussit  également  contre  l'insomnie 
dans  deux  cas  d'ataxie  locomotrice  avec  crises  douloureuses,  mais 
en  augmentant,  au  moins  temporairement,  l'incoordination  motrice, 
&  ce  point  que  l'un  des  malades,  craignant  une  aggravation  de  son 
affection,  refusa  d'en  continuer  l'usage.  Par  contre,  il  se  montra 
très  inférieur  à  l'opium  chez  une  femme ,  hystérique  d'ailleurs , 
qu'un  phlegmon  du  bras  privait  de  tout  sommeil  et  entièrement 
impuissant  dans  un  cas  de  goutte  nerveuse  ainsi  que  chez  uo 
malade  de  Thôpital  Rothschild,  atteint  de  syphilis  secondaire  avec 
iritis  et  céphalée  nocturne  horriblement  douloureuse  .  Somme 
toute,  le  chloralose  n'est  pas  un  analgésique  et  réussit  moins  bien 
et  moins  sûrement  contre  les  insomnies  causées  par  la  douleur  que 
contre  les  autres  variétés  de  ce  symptôme. 

Une  autre  classe  d'insomnie  comprend  celles  où  la  privation  du 
sommeil  est  déterminée  par  la  dyspnée  symptomatique  d'affectiona 
généralement  chroniques  des  voies  respiratoires  et  de  l'appareil 
cardio-vasculaire.  M.  Marie  a  employé  une  fois  le  chloralose  avec 
succès  chez  un  homme  de  quarante-cinq  ans,  atteint  de  bronchite 
emphysémateuse  avec  toux  intense  et  s'il  a  échoué,  dans  un  autre 
cas,  chez  une  femme  de  trente-neuf  ans,  également  emphysémateuse 
avec  cardiopathie  secondaire,  cet  insuccès  qu'il  faut  attribuer  à  la 
modicité  de  la  dose  (0  gr.  10)  que  la  prudence  lui  a  interdit  de 
dépasser,  ne  saurait  entrer  en  ligne  de  compte.  Ce  médecin  et 
M.  Goldenbergont  aussi  donné  le  chloralose  dans  un  certain  nombre 
d'affections  de  l'appareil  circulatoire  :  myocardite  avec  artério*sclé« 
rose,  artério-sclérose  avec  angine  de  poitrine,  affection  roitrale  corn» 
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pensée»  insuffisance  aortique  et  mitrale  et,  dans  tous  ces  cas,  la 
dyspnée  a  été  calmée,  le  sommeil  ramené^et  les  malades  ont  éprouvé 
une  sensation  de  bien-être,  une  euphorie,  auxquelles  ils  n'étaient 
plus  accoutumés. 

L'hystérie,  l'épilepsie,  la  neurasthénie,  les  affections  mentales, 
comprennent  souvent  une  insomnie  opiniâtre  au  nombre  de  leurs 
symptômes  les  plus  pénibles.  Chez  cinq  hystériques  du  service  de 
MM.  Marie  et  Féré,  le  chloralose,  bien  qu'assez  capricieux  dans  son 
action,  a  ramené  assez  facilement  le  sommeil,  et  c*estchez  un  hysté- 
rique mâle  de  cette  série  que  M.  Féré  a  donné  des  doses  de  chlora- 
lose de  2  grammes  et  2  gr.  25,  les  plus  fortes  qui  aient  encore  été 
administrées  et  qui  ont  produit,  avec  un  sommeil  profond,  et  môme 
stertoreax,  de  l'incontinence  d'urine.  Quatre  épileptiques  de  M.  Féré, 
deux  neurasthéniques  observés  par  MM.  Goldenberg  et  Séguard  et 
un  certain  nombre  de  maniaques  et  de  lypémaniaques  de  l'asile  de 
Bourges,  ont  aussi  éprouvé  les  effets  hypnotiques  de  ce  nouveau 
médicanaent  qui  se  montre,  comme  on  le  voit,  particulièrement 
efficace-  dans  les  insomnies  purement  nerveuses  liées  à  une  névrose 
ou  à  une  psychopathie. 

Par  contre,  le  chloralose  n'a  donné  que  des  résultats  médiocres 
chez  trois  alcooliques  appartenant  aux  services  de  MM.  Moutard- 
Martin  et  Marie  :  il  ne  saurait  donc  prétendre  à  la  succession  de 
l'opium  dans  le  traitement  de  l'insomnie  et  des  rêves  hallucinatoires 
caractéristiques  de  l'alcoolisme  subaigu  ou  chronique. 

Restent  un  certain  nombre  d'insomnies  qui  ne  sont  représentées, 
chacune,  que  par  un  petit  nombre  de  types  dans  le  tableau  d'obser- 
vations annexé  à  la  thèse  de  M.  Goldenberg  et  dont  je  ne  parlerai 
qu'en  bloc,  pour  ne  pas  multiplier  outre  mesure  ces  catégories.  Le 
chloralose,  comme  hypnotique,  s'est  montré  efficace  chez  une  neu- 
rasthénique hyperpexique  du  service  de  M.  Goldenberg  qui  recouvra 
le  sommeil  et,  dans  une  certaine  mesure,  l'appétit,  sous  l'influence 
de  doses  variant  de  0  gr.  10  à  0  gr.  20;  chez  deux  malades  de 
M.  Renouard,  qui  avaient  perdu  le  sommeil  à  la  suite  des  séances  de 
chloroformisation  exigées  par  dos  opérations  sur  les  organes  géni- 
taux internes  :  curettage  de  l'utérus  avec  amputation  du  col  et  extir- 
pation d'un  fibrome  utérin  ;  chez  un  jeune  garçon  de  quatorze  ans 
qui,  à  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde,  avait  perdu  tout  sommeil;  dans 
un  cas  d'insomnie  chez  une  femme  du  service  de  M.  Moutard- 
Martin,  atteinte  de  fièvre  puerpérale  grave  av  ec  pleurésie,  dans  un 
cas  de  cachexie  scrofuleuse  et,  enfin,  chez  un  externe  des  hôpitaux 
qui,  à  la  suite  de  revers  à  ses  examens,  de  chagrins  et  d'aventures 
de  tout  genre,  ne  pouvait  plus  fermer  l'œil. 
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2°  Action  hyposthénisante  du  chloralose.  —  En  dehors  de  boa 
action  hypnotique,  le  chloralose  exerce  une  action  calmante  indé- 
niable dans  un  certain  nombre  d'affections  du  système  nerveux  cen- 
tral ou  périphérique. 

Même  employé  à  des.  doses  trop  faibles  pour  amener  le  sommeil, 
le  chloralose  exerce  sur  Texcitation  psychique  et  motrice  à  laquelle 
sont  en  proie  les  maniaques,  une  action  sédative  marquée  que  j'ai 
pu  constater  chez  plusieurs  des  malades  de  mon  service  à  Tasile  des 
aliénés  du  Cher.  La  femme  Git...  par  exemple,  maniaque  épileptique 
des  plus  agitées  et  des  plus  bruyantes,  qui  ne  cessait,  ni  jour  ni 
nuit,  d*errer  dans  sa  cellule  ou  dans  sa  cour,  de  frapper  les  murailles 
ou  les  portes  et  de  vociférer,  ayant  pris,  à  midi,  une  dose  de  0  gr.  25 
qui  ne  la  fît,  du  reste,  pas  dormir,  passa  tranquillement  la  journée 
et  ne  fit  aucun  bruit  pendant  la  nuit  qui  suivit.  Il  en  fut  encore  de 
même,  quelques  jours  après,  avec  une  dose  de  1  gramme  qui,  cette 
fois,  lui  procura  une  nuit  de  sommeil  :  la  journée  et  la  nuit  du  len- 
demain furent  d'un  calme  auquel  ses  gardiens  n'étaient  pas  habitués. 

Il  me  fut  donné  d'observer  une  action  sédative  à  longue  échéance 
analogue  chez  les  malades  Bu...,  maniaque  chronique,  Boiss...,  dégé- 
nérée atteinte  de  manie  avec  anxiété,  Big...,  paralytique  excitée, 
Jup...,  qui,  même  avec  des  doses  de  0  gr.  25  dénuées  de  toute  action 
hypnotique,  furent,  sinon  entièrement  réduites  au  silence,  du  moins 
calmées  pourun  jour  ou  un  nycthémère.  De  plus  longues  expériences 
permettraient  seules  de  dire  si  la  sédation  observée  dans  ces  condi- 
tiens  se  maintiendrait  définitive  en  continuant  assez  longtemps 
l'usage  du  médicament. 

C'est  surtout  contre  les  affections  paroxystiques  du  système  loco- 
moteur  qu'on  a  fait  appel  aux  propriétés  sédatives  que  l'on  était  en 
droit  de  supposer  au  chloralose,  et  si  les  résultats  obtenus  ne  répon- 
dent pas  entièrement  &  l'attente  des  optimistes,  ils  n'en  sont  pas 
moins  intéressants. 

Chez  une  jeune  fille  de  dix-huit  ans,  atteinte  de  chorée  généralisée 
avec  hémianesthésie  et  ovarie  gauche,  &  la  suite  d'une  chute  dans 
les  escaliers,  M.  Féré  observa  avec  l'hypnose  et  vit  persister  après 
elle,  une  atténuation  marquée  de  l'agitation  musculaire,  suivie  de 
guérison  complète.  L'irritation  du  caractère,  la  tendance  au  larmoie- 
ment qui  accompagnaient  l'affection  locomotrice,  avaient  également 
disparu.  Ce  cas  serait  donc  un  exemple  de  guérison  de  chorée  sous 
rinfluence  du  chloralose  si  la  malade  n'était,  sans  nul  doute,  une 
hystérique  et  si,  par  suite,  Témotivité  et  la  suggestibilité  ne  venaient 
obscurcir  le  problème.  Dans  mon  service,  la  femme  Fourn....,  une 
dégénérée  héréditaire  de  trente-six  ans,  atteinte  d'insuffisance  mi- 
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traie  et  de  chorée  chronique  remontant  à  de  longues  années,  pré- 
sentait en  sortant  de  l'état  léthargique  déterminé  par  le  chloralose, 
une  diminution  très  sensible  de  son  agitation  choréique,  diminution 
dont  la  durée  n'était,  malheureusement,  que  de  quelques  heures  ; 
mais  je  ne  pus,  même  en  continuant  assez  longtemps  l'usage  du 
médicament,  obtenir  chez  elle  une  amélioration  persistante. 

MM.  Grasset  et  Sacaze  ont  essayé  le  chloralose  à  des  doses  variant 
de  0  gr.  80  à  1  gr.  80,  dans  un  cas  de  tétanos  traumatique  datant  de 
six  à  sept  jours  :  le  malade  mourut  assez  brusquement,  vers  le 
douzième  jour,  avec  une  hyperlhermie  considérable;  mais,  pendant 
cinq  jours,  le  médicament  avait  semblé  produire  une  amélioration  : 
les  phénomènes  les  plus  douloureux,  les  contractures  avaient 
diminué,  la  déglutition  était  devenue  moins  pénible  et  à  Tinsomnie 
avait  succédé  une  sorte  de  somnolence.  Il  y  aurait  certainement 
lieu  de  renouveler  cette  tentative,  en  somme  plutôt  encourageante, 
sans  craindre  de  recourir  à  des  doses  plus  élevées. 

Dans  un  cas  de  paralysie  agitante,  au  contraire,  chez  un  homme 
de  quarante  ans,  0  gr.  40  de  chloralose  ont  provoqué  un  profond 
sommeil,  mais  aggravé  le  tremblement,  fait  à  rapprocher  de  Taug- 
mentation  de  Tincoordination  motrice  observée  chez  deux  ataxiques 
dans  les  mêmes  conditions  thérapeutiques. 

Dans  un  cas  de  paramyoclonus  multiplex,  le  chloralose  expéri» 
mente  par  Grasset  et  Sacaze  avait,  à  la  dose  maxima  de  1  gr.  20  et 
pendant  les  treize  ou  quatorze  jours  qu'a  duré  le  traitement,  procuré 
le  sommeil  et  diminué  la  gesticulation  involontaire,  alors  que  le 
chloral  employé,  auparavant,  n'avait  eu,  tout  en  faisant  dormir  le 
malade,  aucune  influence  sur  les  troubles  de  la  motilité. 

Je  dois,  enfin,  signaler  l'augmentation  de  l'appétit  mentionnée, 
même  chez  les  dyspeptiques,  par  plusieurs  observations  et,  d'après 
MM.  Grasset  et  Sacaze,  la  diminution  des  sueurs  nocturnes. 

Cette  constatation  a  même  conduit  ces  derniers  à  rechercher  s'il 
en  était  ainsi  pour  les  autres  hypersécrétions;  mais,  chez  une  dia- 
bétique, le  chloralose  n'a  amené,  entre  leurs  mains,  aucune  modi- 
flcation  qualitative  ni  quantitative  de  l'urine.  Il  faut,  d'ailleurs, 
ajouter  que  M.  Goldenberg  d'accord,  en  cela,  avec  Maragliano, 
regarde  plutôt  cet  agent  comme  un  sudoriûque  et  a  vu  des  sueurs 
profuses  survenir  après  son  administration. 

3^  Résumé  et  appréciation  générale. 

Bien  que  tout  nouvellement  encore  et  bien  incomplètement  étudié, 
le  chloralose  parait,  en  résumé,  digne  d'intéresser,  à  la  fois,  les  phy- 
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Biologistes  et  les  médecins  :  aux  premiers,  il  fournit  un  nouveau 
moyen  de  dissocier  et,  partant,  d'analyser  les  fonctions  les  plus 
élevées  et  les  plus  différenciées  de  Forganisme;  pour  les  seconds  il 
est,  en  môme  temps,  un  moyen  de  diagnostic  et  un  agent  théra* 
peutique. 

L'importance  du  chioralose  comme  procédé  d'analyse  physiolo* 
gique  et  plus  spécialement  psychologique,  ressort  des  expériences 
faites  sur  les  animaux  depuis  les  plus  humbles  comme  la  grenouille 
jusqu'aux  plus  voisins  de  nous  comme  les  chiens  et  les  chats,  et  des 
observations  de  nombreux  médecins  qui  ont  mis  en  lumière  les  états 
intermédiaires  entre  la  veille  et  la  léthargie  qu'il  détermine  ainsi 
que  le  parallélisme  que  Ton  peut  établir  entre  ces  états  et  ceux  qui 
constituent  la  série  hypnotique.  Il  faudra,  sans  doute,  de  nouvelles 
et  patientes  recherches  pour  [se  rendre  entièrement  maître  de  ce 
procédé  et  en  arrêter  la  technique;  mais,  des  à  présent,  la  voie  est 
tracée  et  il  ne  dépend  plus  que  des  physiologistes  et  des  psycholo- 
gues de  la  parcourir  avec  fruit. 

Comme  moyen  de  diagnostic,  le  chioralose  méritera  peutrétre  une 
place  parmi  les  médicaments  d'épreuve,  dont  la  Tuberculine  est  le 
type  et  dont  l'étude,  toute  nouvelle,  est  digne  d'être  poursuivie. 
Nous  sommes,  déjà,  en  état  de  présumer,  sans  insister  sur  le  £adt 
encore  unique  de  manifestation  des  signes  physiques  de  la  paralysie 
générale  que  j'ai  rapporté,  que,  grâce  à  lui,  des  névropathies  latentes 
telles  que  le  somnambulisme  et  l'hystérie  pourront  être  révélées. 

Mais  c'est  comme  agent  thérapeutique  que  le  chioralose  paraît 
être  le  plus  digne  d'attention  et  devoir  être  surtout  fécond  en  appli- 
cations  utiles.  Ses  propriétés  hyposthénisantes  et  hypnotiques  sont, 
dès  &  présent,  hors  de  doute.  Toutefois,  s'il  offre,  dans  beaucoup  de  cas, 
de  grands  avantages,  il  n'est  pas  toujourasans  inconvénients  :  comme 
tous  les  médicaments,  il  a  ses  indications  et  ses  contre-indications  : 
comme  toute  médaille,  il  a  son  revers.  Ce  serait  se  faire  une  grande 
illusion  que  de  le  croire  destiné  à  détrôner  tous  les  autres  hypno- 
tiques et  nuire  souvent  aux  malades  que  de  l'appliquer  indifférem- 
ment à  tous  les  cas.  Un  des  inconvénients  du  chioralose  est  son 
humeur  capricieuse.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que  telle  dose  qui 
procurait  à  une  malade  un  sommeil  long,  calme  et  réparatenr,  se 
montrait  impuissante  chez  un  autre  et  que  chez  un  malade  donné, 
son  cfBcacité,  à  dose  égale,  présentait  d'un  jour  à  l'autre  de  grandes 
différences  :  on  n'est  donc  jamais  bien  sûr  de  ses  effets  et  il  faut 
savoir  attendre  et  tâtonner  pour  en  tirer  parti.  Un  autre  fort  sérieux, 
sinon  aux  yeux  du  médecin,  du  moins  à  ceux  du  malade  et  surtout 
de  son  entourage,  réside  dans  les^  complications  délirantes  ou  con- 


E.  CHAMBARD.  —  DU  GHLORALOSE  543 

Yulsives  assez  fréquentes,  jamais  bien  graves,  mais  quelque  peu  désa- 
gréables ou  alarmantes,  qui  surviennent  généralement,  sous  son 
influence,  pendant  le  sommeil.  Enfin,  il  ne  réussit  pas  également 
bien  dans  tous  les  cas  pathologiques  qui  réclament  un  calmant  éner- 
gique et  certain.  Excellent,  par  exemple,  dans  les  insomnies  pure- 
ment nerveuses  ou  liées  à  des  aflections  chroniques  de  l'appareil 
circulatoire,  il  est  moins  efficace  et  moins  sûr  dans  celles  où  Télément 
douleur  joue  un  rôle  étiologique  prédominant  et  se  montre  impuis- 
sant dans  les  insomnies  si  fréquentes  et  si  pénibles  des  alcooliques.  On 
pourrait  encore  Taccuser,  d'aggraver  les  symptômes  musculaires  des 
affections  de  l'appareil  locomoteur,  l'incoordination  motrice  des  ataxi- 
ques,  par  exemple,  et  le  tremblement  de  la  maladie  de  Parkinson. 

Il  ne  saurait  donc  dans  les  affections  douloureuses  et  dans  Tin- 
somnie  alcoolique,  remplacer  l'opium  et  surtout  la  morphine  qui  a 
pourtant  le  bien  grave  défaut  de  faire  des  morphinomanes. 

Dans  les  insomnies  et  les  excitations  cérébrales,  les  névralgies 
purement  névropathiques,  il  peut  lutter  avec  le  chloral  et  a  sur  lui 
cet  avantage  d'une  administration  facile  et,  fût-il  pris  en  potion, 
d'une  saveur  tolérable. 

Mais  c'est  surtout  dans  l'insomnie  et  les  angoisses  des  affections  du 
système  cardio-vasculaire  parvenues  à  leur  période  d'asystolie,  qu'il 
trou  ve,  à  mon  sens,  ses  véritables  indications.  Dans  ces  cas,  en  effet, 
le  chloral  et  même  l'opium,  si  bienfaisants  pourtant,  ne  sont  pas 
sans  danger.  Le  premier  menace  directement  les  plus  importantes 
fonctions  de  la  vie  organique  :  il  abaisse  la  température,  ralentit 
la  circulation,  déprime  l'activité  cardiaque  et  si  quelques  médecins 
l'ont  donné  avec  succès  et  sans  inconvénients  dans  les  cardiopathies 
les  plus  avancées,  d'autres,  tels  que  Liebreich  et  Gubler,  s'en  défient 
ajuste  titre.  Le  second,  après  avoir  excité  passagèrement  les  fonc- 
tions cardio-vasculaires,  les  déprime,  augmente  la  congestion  passive 
du  cerveau  et  de  ses  enveloppes,  si  fréquente,  déjà,  chez  les  cardia- 
ques et  s'accumule  d'une  façon  dangereuse  pour  peu  que  la  stase 
rénale  soit  marquée  ou  qu'il  existe  des  lésions  du  rein.  Le  chloralose, 
au  contraire,  respecte  longtemps  les  fonctions  respiratoires  et  sur- 
tout celles  du  cœur,  et  si,  à  doses  modérées,  son  action  dépressive  sur 
la  respiration,  la  circulation  et  la  chaleur  animale  n'est  pas  aussi 
négligeable  qu*on  l'a  cru,  il  semble  qu'elle  ne  deviendrait  dange- 
reuse qu*à  des  doses  excessives  qu'il  est  facile  d'éviter.  Aussi,  n*eût-il 
que  cette  application,  ne  fût-il  que  le  calmant  des  cardiaques,  le  chlo- 
ralose serait  encore,  pour  ces  malheureux,  un  véritable  bienfait,  et, 
pour  la  thérapeutique,  une  acquisition  précieuse. 
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Kyste  bydatique  du  foie  simulant  une  ascite 
et  communiquant  avec  les  voies  biliaires 

Par  le  D'  L.  QUETRAT 


La  relation  que  voici  est  la  suite  —  et  j'espère  la  fin  —  d'une 
observation  que  j'ai  publiée  sous  ce  même  titre  dans  la  Revue  de 
médecine,  en  1886  (p.  443).  Lorsde  ma  première  publication,  je  n'avais 
que  des  raisons  de  probabilité  pour  admettre  l'existence  d'un  kyste 
bydatique  :  une  intervention  chirurgicale  a  fait  depuis  la  preuve 
anatomique  et  donné  une  importance  nouvelle  à  l'observation  en 
question,  que  je  vais  résumer  brièvement  et  à  laquelle  le  lecteur 
voudra  bien  se  reporter,  pour  des  détails  plus  complets. 

Obs.  —  Le  22  avril  1885,  entrait  à  l'hôpital  Tenon  (Salle  Lelong,  n^"  4), 
dans  le  service  de  M.  L.  Landouzy,  un  jeune  homme  de  vingt-deux  ans, 
avec  toutes  les  apparences  d'une  ascite  considérable. 

Il  n'y  avait  pas  d'œdème  périphérique,  le  malade  n'était  ni  alcoolique, 
ni  cardiaque,  ni  syphilitique  :  ses  urines  étaient  normales. 

Une  1<^  ponction  (le  23  avril  1885)  donna  issue  à  douze  litres  de  liquide 
jaune  safran.  Une  2®  (le  25  mai),  à  dix  litres  de  liquide  vert  foncé. 
Une  3®  (23  juillet),  à  huit  litres  de  liquide  d'un  vert  encore  plus  foncé, 

L'épanchement  ne  se  reproduisant  que  très  peu  après  cette  3^  ponction, 
le  malade  put  partir  pour  la  campagne  le  10  août,  en  apparence  guéri,  mais 
il  lui  restait  dans  l'hypocondre  droit  uns  tumeur  régulière  arrondie  mate, 
absolument  indolente,  paraissant  fluctuante,  se  confondant  en  haut  avec  le 
foie,  descendant  en  bas  jusqu'à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  l'om- 
bilic et  comprise  latéralement  entre  la  ligne  mamelonnaire  et  la  ligne 
médiane.  Le  malade  se  refusa  à  laisser  ponctionner  cette  tumeur. 

Le  liquide  retiré  par  la  première  ponction  se  révélait  à  l'examen  comme 
une  véritable  émulsion  et  l'addition  d'acide  osmique  permettait  de 
constater,  sur  chaque  lamelle,  Texistence  d*un  grand  nombre  de  petites 
gouttelettes  graisseuses.  Je  ne  parvins  pas  à  y  découvrir  de  crochets. 

L'examen  chimique,  fait  avec  toute  la  compétence  désirable  par  mon 
excellent  ami  Chautard,  alors  préparateur  à  TÉcole  Polytechnique,  donna 
des  renseignements  très  intéressants  et  démontra  la  présence  dans  ce 
liquide  d'une  grande  quantité  d'albumine,  d'une  notable  proportion  de 
graisse,  d'urée,  de  chlorures  minéraux  et  enfin  de  matières  de  la  bile. 

Plusieurs  de  ces  dernières  (acide  taurocholique,  bilirubine,  oholesté- 
rine)  purent  être  isolées. 

L'analyse  du  liquide  de  la  seconde  ponction  donna  des  résultats  ana- 
logues, avec  cette  diiïérence  que  la  proportion  d'albumine  était  moindre. 
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celle  des  graisses  beaucoup  diminuée.  Inversement  la  quantité  de  matières 
de  la  bile  avait  doublé  :  colle  des  chlorures  était  20  fois  plus  considérable. 

L'analyse  du  liquide  de  la  troisième  ponction  ne  put  être  faite. 

Le  diagnostic  porté  fut  :  Énorme  kyste  hydatique  du  foie  communi- 
quant avec  les  voies  biliaires.  Ce  diagnostic  était  basé  sur  les  comme- 
moratifs,  révolution,  la  forme  kystoîde  de  la  tuméfaction  abdominale,  la 
nature  du  liquide  évacué,  la  persistance  d'une  tumeur  dan<i  la  région 
èépatique  après  les  ponctions.  Enfin  je  trouvai  deux  faits  analogues,  Tun 
de  Murchison  (Leçons  cliniques  sur  les  maladies  du  foie^  p.  124),  l'autre 
de  M.  Bouilly  {Bulletins  de  la  Société  anatomique  de  1872),  portant  avec 
•eux  la  justification  anatomique  qui  me  manquait. 

Néanmoins  Texistence  d'un  kyste  hydatique  chez  mon  malade  n'était 
pas  absolument  démontrée,  et  on  aurait  pu  très  raisonnablement  soutenir 
4iu41  s'agissait  là  d'une  de  ces  énormes  distensions  de  la  vésicule  biliaire 
4)omme  M.  Terrier  et  d'autres  chirurgiens  en  ont  vu  des  exemples. 

La  suite  de  l'observation  va  prouver,  anatomiquement,  qu'il  s^agissait 
bien  en  réalité  d'un  kyste  hydatique  communiquant  avec  les  voies  biliaires. 

Le  malade  que  j'avais  vu  pour  la  dernière  fois  le  3  nov.  1886 /vient 
me  consulter  en  avril  1892.  Son  état  général  est  resté  satisfaisant,  bien 
qu'il  ait  un  sommet  droit  suspect,  mais  son  ventre  a  de  nouveau  augmenté 
de  volume;  cet  accroissement,  qui  n'est  pas  très  considérable,  s'est  fait 
petit  à  petit,  sans  douleur,  sans  fièvre,  sans  urticaire. 

D'autre  part  il  se  plaint  de  se  fatiguer  facilement,  d'avoir  fréquemment 
des  sensations  d'oppression  :  ses  digestions  sont  pénibles. 

Après  avoir  constaté  l'augmentation  de  volume  de  sa  tumeur  de  l'hypo- 
condre  droit,  je  lui  conseille  (en  raison  des  dangers  auxquels  l'expose 
cette  tumeur,  vraisemblablement  hydatique)  un  traitement  radical  :  l'ou- 
verture du  kyste  par  laparotomie. 

Il  se  décide,  après  avoir  pris  avis  de  M.  Landouzy,  et  entre  le  8  juin  1892 
àThôpital  Laënnec,  salle  Malgaigne,  dans  le  service  de  M.Nicaise,  suppléé 
par  M.  Gérard  Marchant,  qui  a  bien  voulu,  et  je  l'en  remercie  vivement, 
me  communiquer  la  partie  chirurgicale  de  l'histoire  de  ce  malade.  Ce 
n'est  pas  la  moins  importante,  ainsi  qu*on  va  en  juger. 

Observation  (due  à  l'obligeance  de  M.  G.  Marchant).  —  L*état  général 
du  malade  est  bon.  L*abdomen  présente  une  légère  voussure  au  niveau 
de  l'épigastre  et  de  l'hypocondre  droit.  La  peau  de  l'abdomen  est  sil- 
lonnée par  de  nombreuses  vergetures. 

.  Par  le  palper  on  sent  dans  Vhypocondre  droit  une  tumeur  dure^ 
qui  descend  À  3  travers  de  doigt  au-dessous  du  rebord  costal  ;  elle  se  pro. 
longe  dans  la  région  épigastriquo  où  elle  descend  jusqu*à  3  travers  de 
doigt  au-dessus  de  l'ombilic.  A  la  percusion,  on  obtient  de  la  matité  sur 
tous  ces  points.  La  tumeur  semble  aller  en  s'amincissant  vers  la  partie 
inférieure  et  à  ce  niveau  on  a  la  sensation  d'un  bord  tranchant.  Au-dessous 
de  ce  bord  on  perçoit,  en  déprimant  fortement  la  paroi,  une  autre  tumeur 
profondément  située  et  qu'on  sent  repoussée,  présentant  du  ballotte- 
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ment,  lorsqu'on  refoule  avec  l'autre  main,  la  région  lombaire  droite. 

Opération,  le  30  juin  1892.  Chloroforme.  Dans  la  région  de  Thypo- 
condre  droit  incision  de  10  centimètres,  oblique  en  bas  et  en  dehors,  à 
peu  près  parallèle  au  rebord  costal.  Dès  que  le  péritoine  pariétal  est 
incisé,  on  écarte  le  grand  épiploon  et  on  découvre  alors  une  tumeur 
très  tendue  et  rénitente  :  on  y  enfonce  le  plus  gros  trocart  de  l'aspirateur 
Potain  :  rien  ne  sort.  On  enfonce  alors  le  trocart  à  ovariotomie  :  il  s'écoule 
environ  un  litre  d*un  liquide  épais  un  peu  filant  et  jaune  verdàtre. 

Dès  que  le  liquide  s'est  écoulé,  M.  Marchant,  après  avoir  placé  des 
éponges  tout  autour  du  trocart,  le  retire  rapidement  et  y  substitue  son 
index  pour  obturer  Torifice.  Celui-ci  est  alors  agrandi  avec  les  ciseaux 
et  les  lèvres  de  cette  incision  sont  saisies  avec  des  pinces  à  kystes.  Les 
lèvres  étant  écartées,  on  voit  s'échapper  brusquement  de  la  poche,  une 
masse  mi-solide,  mi-liquide  :  c'est  un  amas  de  vésicules  hydatiques  de 
toutes  dimensions,  depuis  la  grosseur  d'un  pois  ou  d'une  cerise  jusqu'à 
celle  d*une  mandarine  —  on  a  pu  en  compter  54  —  ;  il  s'y  trouve  aussi 
de  nombreuses  membranes  imprégnées  de  bile,  débris  do  vésicules  rom- 
pues. Vésicules  et  membranes  réunies  rempliraient  approximativement 
un  litre  à  moitié.  Toutes  les  vésicules,  grosses  et  petites,  contiennent  un 
liquide  jaunâtre ,  mais  la  teinte  est  légère ,  le  liquide  n'est  pas  épais  et 
les  vésicules  ont  conservé  leur  transparence.  Au  contraire  le  liquide  de 
la  poche  principale  est  épais,  jaune  verdâtre,  non  translucide. 

La  poche  vidée,  les  bords  de  l'ouverture  sont  suturés  aux  lèvres  de 
l'incision  abdominale  :  deux  gros  drains  sont  introduits  dans  la  poche 
qu'on  lave  avec  la  solution  de  sublimé  à  J  p.  100.  Le  tout  est  recouvert  de 
gaze  iodoformée  et  d'ouate  hydrophile  maintenues  par  un  bandage  de  corps. 

Le  soir  le  pansement  est  souillé,  traversé  par  un  liquidé  jaune  ver» 
dâtre  ;  on  le  change  et  on  fait  un  lavage  de  la  poche  au  sublimé. 

Du  P'^  au  4  juillet.  —  Température  normale.  Tous  les  matins  on 
trouve  le  pansement  souillé  d'une  assez  grande  quantité  de  liquide  jauno- 
verdâtre  :  on  fait  chaque  fois  un  abondant'  lavage  au  sublimé,  qui  ramène 
chaque  fois  des  d^ris  membraneux  imprégnés  de  bile. 

Le  9  juillet,  on  enlève  les  fils  de  suture  :  la  réunion  s*est  faite  par 
première  intention  au-dessus  et  au-dessous  de  l'orifice  de  la  poche. 

Les  jours  suivants,  il  s'écoule  de  la  poche  moins  de  liquide  jaune  ver- 
dâtre, mais  le  liquide  est  plus  épais  et  plus  visqueux. 

Le  1^'  août,  il  ne  sort  plus  de  liquide. 

Le  io  août,  le  malade  se  lève;  il  quitte  l'hôpital  le  20  août  :  son  état 
général  est  excellent  :  la  poche  n'admet  plus  qu'une  cuillerée  de  liquide 

Le  25  septembre,  la  cicatrisation  est  complète. 

Je  revois  le  malade  le  22  avril  1893  :  il  va  très  bien;  ses  digestions  sont 
devenues  faciles;  il  a  plus  de  résistance  à  la  fatigue,  n'éprouve  plus 
d'oppression  :  il  a  engraissé  et  son  poids  actuel  est  de  63  kilogrammes, 
alors  qu'en  janvier  1892  il  n'était  que  de  59  kilogrammes. 

Son  périmètre  abdominal  est  de  79  centimètres  au  niveau  des  fausse» 
côtes  et  de  80  centimètres  au  niveau  de  l'ombilic. 
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La  ligne  de  matité  supérieure  du  foie  est  au  4^  espace  intercostal.  En 
bas  la  matité  hépatique  ne  dépasse  pas  le  rebord  costal,  dans  le  prolon- 
gement de  la  ligne  mamelonnaire  :  dans  le  prolongement  du  bord  droit 
du  sternum ,  elle  descend  à  2  travers  de  doigt  au-dessus  de  Tombilic. 

Le  palper  le  plus  minutieux  ne  permet  de  constater  Texistence  d*aucune 
tumeur  ni  dans  Thypocondre,  ni  dans  la  région  lombaire  du  côté  droit,  et 
il  est  probable  que  la  sensation  d'une  seconde  tumeur  occupant  la  région 
lombaire  droite  était  due  à  une  disposition  particulière  du  kyste. 

Le  malade  revient  me  voir  le  S  mai  1894,  son  état  est  resté  le  même 
et  (sauf  qu*il  existe  au  sommet  droit  une  inspiration  rude  et  basse  avec 
expiration  prolongée  sous  la  clavicule,  et  dans  la  fosse  sus-épineuse  une 
expiration  prolongée  et  légèrement  souillante  avec  exagération  des  vibra- 
tions et  diminution  de  la  sonorité)  cet  état  est  aussi  satisfaisant  que  possible. 

En  résumé,  dans  ce  cas,  Tintervention  chirurgicale,  outre  qu'elle 
a  été  très  profitable  au  malade,  et  pour  le  présent  et  pour  l'avenir,  a 
JQStifîé  rétrospectivement  le  diagnostic  porté  en  1885. 

n  8*agi8sait  bien  (Tun  kyite  hydatique  du  foie  commtmiquani 
avec  les  voies  biliaires. 

Une  question  se  pose  maintenant,  fort  délicate  à  résoudre  : 

L*apparence  d'ascite  (avec  12, 10  et  8  litres  de  liquide  retirés  par 
ponction  de  l'abdomen)  était-elle  le  fait  du  développement  énorme  d'une 
poche  kystique^  comme  dans  le  cas  de  Murchison?  ou  le  kyste  s'était-il 
rompu  dans  le  péritoine  et  y  avait-il  véritablement  ascite  biliairey 
comme  dans  le  cas  de  MM.  Debove  et  Soupault?(Soc.  méd,  des  /idp., 
9déc.  1892),  ou  encore  y  avait-il  à  la  fois  kyste  hydatique  et  dilatatio7i 
de  la  vésicule  biliaire^  comme  dans  l'observation  dé  M.  Bouilly? 

Ce  sont  là  trois  hypothèses  également  soutenables  et  il  me 
paraît  difficile  de  trancher  la  question  d'une  manière  positive. 

Je  ferai  remarquer  en  terminant  que  jamais  mon  malade  n*a  pré- 
senté ni  ictère,  ni  décoloration  des  matières  fécales,  ni  réaction 
biliaire  des  urines. 

Je  veux  insister  d'autre  part  sur  Taspect  d'émulsion  huileuse  que 
présentait  le  liquide  retiré  par  les  ponctions,  sur  Tabondante  quan- 
tité de  graisse  que  l'examen  microscopique  et  l'analyse  chimique 
ont  permis  d'y  déceler.  Cette  particularité,  que  j'ai  été  —  je  crois  — 
le  premier  à  signaler,  a  été  retrouvée  depuis  par  MM.  Debove  et 
Soupault  dans  le  cas  très  intéressant  qu'ils  ont  communiqué  à  la 
Société  Médicale  des  hôpitaux. 

Enfin  rintervention  chirurgicale  a  permis  de  constater  l'imprégna- 
tion par  la  bile  d'un  grand  nombre  de  vésicules  hydatiques,  lesquelles 
ne  paraissaient  pas  en  souffrir,  si  bien  qu'on  peut  se  demander  si 
réellement  la  bile  a  vis-à-vis  des  hydatidcs  une  action  parasiticide 
aussi  certaine  qu'on  s'est  plu  à  le  dire. 
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Les  affections  parasyphilitiques,  par  le  prof.  Fournier.  Paris, 
liueff,  1894. 

Sous  le  nom  d*afTections  parasyphilitiques,  le  prof.  Fournier  com- 
prend un  certain  nombre  d'affections  procédant  originairement  de  la 
syphilis  sans  être  cependant  de  nature  syphilitique.  Telles  sont  une 
affection  pigmentaire  de  la  peau  dite  à  tort  syphilis  pigmentaire,  cer- 
taines formes  d'hystéro-neurasthénie,  d*épilepsie,  d'atrophie  muscu- 
laire, le  tabès,  la  paralysie  générale,  et,  pour  la  syphilis  héréditaire,  de 
nombreux  troubles  dystrophiques  généraux  ou  partiels,  parmi  lesquels 
M.  Fournier  range  le  rachitisme,  Thydrocéphalie,  certains  cas  de  mé- 
ningite simple  du  jeune  âge,  certains  cas  d*épilepsie,  le  tabès  juvénile, 
la  paralysie  générale  juvénile,  etc. 

Assurément  beaucoup  de  médecins  se  récrieront  et  seront  étonnés 
que  M.  Fournier  fasse  rentrer  plusieurs  des  affections  que  nous  venorfs 
de  citer  parmi  les  affections  parasyphilitiques.  Pour  nous,  nous  croyons 
que  la  synthèse  proposée  par  M.  Fournier  a  sa  raison  d'être  et  qu'elle 
rendra  service  à  la  science,  ne  serait-ce  qu*en  provoquant  la  discussion. 
En  supposant  que  M.  Fournier  soit  trop  enclin  h  étendre  le  champ  des 
maladies  parasyphilitiques,  il  n'en  est  pas  moins  certain  qu'il  y  a  peu 
d'années  encore  on  commettait  dans  deux  sens  différents  une  erreur, 
soit  en  méconnaissant  la  juste  part  de  la  syphilis  dans  la  genèse  de 
beaucoup  de  maladies  nerveuses,  soit  en  admettant  à  tort  la  nature 
syphilitique  de  beaucoup  d'accidents  qui  ne  ressortissent  qu'indirec- 
tement à  la  syphilis.  M.  Fournier  cite  à  cet  égard  divers  cas  de  para- 
lysie qui  ne  laissent  point  place  au  doute  et  qui  ne  sont  que  des 
symptômes  hystériques  sollicités  par  l'évolution  de  la  syphilis.  Infliger 
ou  épargner  à  des  hystériques  un  traitement  mercuriel  ou  ioduré  n'est 
pas  chose  indifférente. 

On  lira  donc  avec  fruit  lexcellent  volume  que  vient  de  publier 
M.  Fournier.  R.  L. 

DiAONOSTiK  DER  Haunkrankheiten  (Diagnostic  des  maladies  des 
voies  urinaires),  par  le  D'  G.  Posner,  professeur  à  runivergiité  de 
Berlin.  Berlin,  Hirschwald,  189i. 

Ce  petit  ouvrage  est  formé  par  dix  leçons  où  Tauteur  expose  princi- 
palement la  séméiologie  générale  des  maladies  de  l'urètre  et  de  la 
vessie,  ainsi  que  les  méthodes  d'examen  de  ces  organes  et  de  l'urine.  On 
y  trouve  de  très  bonnes  reproductions  de  photogrammes  deNitze  repro- 
duisant les  vues  cndoscopiques  de  l'urètre  et  de  la  vessie. 

Le  propriétaire-gérant  y  Feux  Alcan. 


Coulommiers.  —  Imp.  P.vll  BRODARD. 


TROUBLES  DE  L'INTELLIGENCE 

DANS   LA   FIÈVRE   TYPHOÏDE 

Par  le  docteur  PAOLIANO 

Médecin  des  hôpttau.t  de  Marseille. 

Mémoire  ayant  obtenu  de  V Académie  de  médecine  une  mention  honorable 

{Pria:  Civriewr,  1893), 


Dans  la  symptomatologie  si  vaste  de  la  fièvre  typhoïde,  les  modi- 
fications du  côté  de  Tintelligence  tiennent  une  place  considérable. 
De  toutes  les  maladies  aslhéniques,  dit  Morel,  c*est  la  fièvre  typhoïde 
qui  exerce  le  plus  d'influence  sur  les  facultés  intellectuelles.  Quelle 
que  soit  la  période  de  la  maladie  que  l'on  considère»  les  troubles 
psychiques  sont  possibles,  fréquents  môme,  pour  ne  pas  dire  presque 
<x)nstaDts,  et  assez  souvent  ils  prennent  une  importance  suffisante 
pour  accaparer  en  grande  partie  l'attention  et  les  soins  du  praticien. 
Il  y  a  plus  encore  :  Tinfluence  de  la  dothiénentérie  sur  les  facultés 
4 Dtellectuelles  peut  se  faire  sentir  à  plus  longue  échéance,  et  l'indi- 
vidu qu'elle  a  frappé  en  conserve  parfois,  au  cerveau,  pendant  toute 
sa  vie,  la  trace  indélébile.  C'est  ce  qui  a  permis  à  Lasëgue  de  dire 
qu'on  sort  toujours  diminué  intellectuellement  d'une  fièvre  typhoïde. 
Cet  aphorisme  que  l'on  serait  tenté  de  considérer  comme  exagéré 
-est,  en  tous  cas,  bien  plus  exact  que  Topinion  de  ceux  qui  prétendent 
Àvoir  vu  la  dothiénentérie  douer  de  facultés  brillantes  des  cerveaux 
fort  médiocres  jusqu'alors.  Nous  ne  croyons  pas  que  cette  action 
bienfaisante  sur  l'intelligence  ait  été  démontrée,  et  il  nous  sera 
permis  de  tenir  en  suspicion  une  pareille  affirmation.  Au  contraire, 
•on  ne  compte  plus  ceux  qui  ont  vu  sombrer  leur  intelligence  au 
cours  de  cette  maladie,  ni  ceux  dont  les  facultés  psychiques  ont  été 
tellement  troublées  sous  cette  influence  qu'ils  ont  été  réduits  à  finir 
leur  triste  existence  dans  un  asile.  La  variété  et  l'importance  des 
troubles  intellectuels  qu'engendre  la  dothiénentérie  légitiment  donc 
l'étude  qui  en  a  été  proposée  :  d'ailleurs  celle-ci  est  d'autant  plus 
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intéressante  qu'elle  est  du  domaine  journalier  et  qu'à  chaque  instant 
le  médecin  est  appelé  à  donner  son  appréciation  sur  la  valeur  et  la 
signification  des  troubles  mentaux  qui  apparaissent  au  cours  de  cette 
infection.  En  un  mot,  le  sujet  appartient  autant  au  praticien  ordi- 
naire qu*&  l'aliéniste. 

Ce  travail  est  divisé  en  quatre  parties  :  la  première,  qui  est  la  plus 
importante,  est  l'exposé  clinique  des  troubles  intellectuels  contempo- 
rains de  la  maladie  ou  postérieurs  à  son  évolution  ;  dans  la  deuxième, 
nous  étudions  les  conditions  qui  président  à  leur  développement; 
la  troisième  a  trait  à  leur  pathogénie,  sujet  encore  bien  obscur.  Enfin 
la  quatrième  et  dernière  partie  contient  quelques  éléments  de  dia- 
gnostic et  quelques  mots  de  traitement.  On  remarquera  que  nous 
n'avons  pas  réservé  de  chapitres  spéciaux  à  Thistorique,  ni  à  la 
Tanatomie  pathologique.  11  nous  a  paru  qu'il  serait  plus  profitable 
de  relater  les  travaux  des  différents  auteurs  qui  se  sont  occupés  de 
la  question,  au  fur  et  à  mesure  que  leur  place  se  trouverait  naturel- 
lement indiquée  dans  le  cours  de  cette  étude;  quant  aux  lésions  ana- 
tomiques,  comme  elles  sont  fort  discutées  et  fort  peu  évidentes  en 
dehors  de  toute  complication  méningo-encéphalique,  nous  avons 
estimé  qu'elles  devaient  être  passées  en  revue  dans  le  chapitre  de 
pathogénie. 


Description  des  troubles  de  l'Intelligence 
dans  la  fièvre  typhoïde. 

Les  troubles  de  l'intelligence  dans  la  fièvre  typhoïde  dépendent 
de  causes  fort  variées,  et  c'est  surtout  quand  nous  aborderons  le 
côté  pathogénique  de  cette  étude  que  nous  pourrons  méditer  &  loisir 
sur  les  difficultés  qu'apporte  précisément  cette  multiplicité  de  causes 
&  une  détermination  exacte  de  la  valeur  de  chacune  d'elles.  Aussi 
est-il  assez  difficile  de  faire  une  classification  naturelle  de  ces  trou- 
bles intellectuels.  Toutefois,  et  malgré  l'opinion  d'un  certain  nombre 
d'auteurs  qui  semblent  trop  vouloir  rattacher  ces  accidents  &  une 
seule  et  même  cause,  nous  croyons  qu'on  peut  faire  entrer  tous  les 
cas  qui  vont  nous  occuper  dans  deux  grands  groupes  bien  distincts. 
L'un  de  ces  groupes  comprend  tous  les  troubles  de  l'intelligence  qui 
relèvent  directement,  immédiatement  pour  ainsi  dire,  de  la  fièvre 
typhoïde,  quel  que  soit  le  mode  suivant  lequel  agit  cette  maladie; 
c'est  là  la  partie  la  plus  importante  et  la  plus  intéressante  de  cette 
étude.  L'autre  groupe  embrasse  les  troubles  de  l'intelligence  qui 
dépendent  d'une  complication  surajoutée  à  l'affection  première  ou 
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d*un  accident  quelconque  survenant  au  cours  de  révolution  de 
œlle-ci.  D'ailleurs  cette  division  que  Ton  serait  tenté  de  considérer 
comme  une  pétition  de  principe  sera  amplement  justifiée  par  Texposé 
de  tout  ce  qui  va  suivre. 

1©  —  Troubles  de  l'Intelligence  sous  [la  dépendance  directe  de  la 
fièvre  typhoïde. 

Les  perturbations  intellectuelles  que  l'on  observe  dans  la  fièvre 
typhoïde  sont  on  ne  peut  plus  fréquentes  et  variées;  c'est  là  un  fait 
d*observation  journalière  qu'il  n'est  pas  besoin  de  discuter.Murchison 
dit  que  les  facultés  de  l'intelligence  sont  troublées  67  fois  sur  100, 
et  encore  cet  auteur  ne  tient-il  compte  dans  cette  estimation  que  des 
cas  très  nettement  caractérisés.  Si  l'on  veut  faire  entrer  en  ligne  de 
compte  les  troubles  psychiques  peu  accusés,  on  peut  affirmer  qu'il 
n  est  pas  un  typhoïsant  qui  possède  son  cerveau  intact.  Pour  quelles 
raisons  les  phénomènes  sont-ils  plus  marqués  dans  certains  cas  que 
dans  d'autres;  pour  quelles  raisons  les  manifestations  morbides 
revètent-elles  telle  expression  chez  un  malade  et  telle  autre  forme 
chez  un  autre  paraissant  dans  les  mêmes  conditions;  ce  sont  là  des 
questions  d'interprétation  fort  délicate  que  nous  essaierons  d'élucider 
en  leur  temps,  avec  bien  d'autres  d'ailleurs.  Pour  le  moment,  nous 
nous  bornerons  à  constater  que  les  manifestations  intellectuelles  de 
la  fièvre  typhoïde  sont  de  deux  ordres  :  les  unes  sont  des  phéno- 
mènes de  dépression;  les  autres,  des  phénomènes  d'excitation.  Et 
quoique  les  derniers  soient  les  plus  solennels  et  les  plus  divers,  il 
semble  que  ce  soit  surtout  dans  les  premiers  que  réside  la  caracté- 
ristique essentielle  de  la  malérdie.  La  fièvre  typhoïde,  qui  est  une 
affection  éminemment  dépressive  des  centres  nerveux,  manifeste 
dès  le  début  cette  action  si  spéciale  sur  les  centres  psychiques,  et 
cette  note  particulière  se  retrouvera  toujours,  pendant  tout  le  cours 
delà  maladie,  et  même  quand  le  malade  semblera  à  première  vue 
en  proie  à  la  plus  violente  excitation.  Pour  peu  que  cette  fièvre  soit 
de  quelque  intensité,  et  dans  bien  des  cas  même  quand  elle  est  fort 
légère,  on  voit  très  nettement  se  dessiner  ces  phénomènes  de  dépres- 
sion cérébrale,  et  pas  n'est  besoin  qu'ils  aient  été  précédés  de  phé- 
nomènes d'excitation.  11  faut  reconnaître  cependant  que  ces  deux 
ordres  de  manifestations  si  opposées  alternent  fort  souvent  chez  le 
même  malade;  mais  ce  qu'il  était  important,  à  notre  avis,  de  faire 
ressortir,  c'est  que  les  manifestations  dépressives  de  l'infection 
typhoïde  ne  sont  pas  nécessairement  liées  aux  troubles  de  l'ordre 
opposé,  qu'elles  en  sont  souvent  isolées  et  par  conséquent  entière, 
ment  indépendantes.  Elles  paraissent  au  contraire  presque  toujours 
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les  premières  en  date  et  témoignent  de  l'action  hypostbéaisante 
immédiate  et  rapide  des  poisons  bactériens  sur  Torganisme. 

C'est  pour  cette  raison  que  nous  étudierons  en  premier  lieu  les 
troubles  intellectuels  dépressifs  que  Ton  observe  dans  la  dothiénen- 
térie.  Dans  un  second  chapitre  nous  passerons  en  revue  les  phéno- 
mènes d'excitation.  Nous  reconnaissons  volontiers  que  cette  division 
est  un  peu  artificielle  puisque,  ainsi  que  nous  Pavons  fait  remarquer 
plus  haut,  ces  deux  variétés  de  manifestations  pathologiques  sont 
très  fréquemment  associées.  Mais  comme  il  faut  mettre  un  certain 
ordre  dans  l'exposé  de  cette  vaste  question,  il  nous  a  paru  que  cette 
marche  était  préférable  à  suivre.  Il  eût  été  plus  conforme  à  la  cli- 
nique de  montrer  les  troubles  intellectuels  du  typholsant  à  chaque 
période  de  sa  maladie;  toutefois  en  procédant  de  la  sorte,  nous 
aurions  été  forcément  exposé  à  de  nombreuses  et  fastidieuses  redites, 
et  c'est  ce  qui  nous  a  engagé  à  adopter  la  division  que  nous  venons 
de  proposer. 

A.  Phénomènes  de  dépression  cérébrale.  Apathie  intellectuelle.  — 
C'est  là  une  des  premières  manifestations  de  Tinfection  typhique  sur 
le  cerveau  pensant.  Il  est  bien  entendu  que  nous  entendons  parler 
des  cas  de  dothiénentérie  qui  ont  été  précédés  d'une  plus  ou  moins 
longue  période  prodromique.  Lorsque  la  maladie  débute  brusque- 
ment avec  les  allures  d'une  infection  soudaine,  il  est  évident  que  ce 
trouble  psychique  passe  inaperçu  au  milieu  du  cortège  des  phéno- 
mènes bien  plus  solennels  qui  l'accompagnent.  Au  contraire  quand 
l'empoisonnement  de  l'organisme  s'est  fait  peu  à  peu,  comme  si  le 
poison  s'était  distillé  goutte  à  goutte,  et  c'est  ce  qui  se  passe  dans  la 
majorité  des  cas,  on  a  tout  le  temps*  nécessaire  pour  apprécier  l'im- 
portance qu'acquiert  cette  dépression  de  l'intelligence.  Le  sujet  en 
cause  est  très  souvent  le  premier  qui  s'aperçoive  du  changement; 
ceux  qui  l'entourent  ne  tardent  pas  à  s'en  apercevoir  eux-mêmes. 
Le  travail  de  la  pensée  devient  une  véritable  source  de  fatigue  et 
d'ennui  ;  tel  homme  qui  avait  auparavant  ce  travail  facile  est  obligé 
de  forcer  son  attention,  de  concentrer  toute  sa  volonté  pour  se  livrer 
à  la  moindre  réflexion.  Et  non  seulement  ce  travail  est  devenu  plus 
difficile,  mais  encore  il  est  devenu  pénible.  Celui  qui  prépnre  une 
fièvre  typhoïde  éprouve  de  la  lassitude,  de  la  céphalalgie  s'il  lui  faut 
suivre  le  moindre  raisonnement,  et  l'homme  qui  a  le  plus  d'ardeur 
au  travail  n'a  plus  le  moindre  goût,  la  moindre  disposition  à  se  livrer 
à  des  occupations  qui  lui  plaisaient  naguère  ou  lui  étaient  familières. 
On  se  rend  bien  compte  de  cette  disposition  pailiculière  de  l'esprit 
chez  les  jeunes  gens,  travailleurs  acharnés,  qui  sont  en  incubation  de 
dothiénentérie  à  la  suite  d'un  surmenage  cérébral  nécessité  par  la 
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préparation  d'un  concours  ou  d'un  examen.  Ils  sont  incapables  du 
plus  petit  effort  de  pensée  ;  la  lecture  de  quelques  lignes  d*un  ouvrage 
même  peu  technique  leur  est  impossible  sans  fatigue  et  sans  con- 
trainte, et  ils  en  sont  réduits  à  cesser  absolument  toute  opération 
psychique.  Aussi  n'est-il  pas  rare,  à  cette  période  de  la  maladie,  de 
voir  ces  phénomènes  d'apathie  intellectuelle  s'accompagner  d'un 
état  très  accusé  d'anxiété  morale.  Les  malades,  préoccupés  de  cet 
état  d'esprit  qui  ne  leur  passe  généralement  pas  inaperçu,  sont  tristes, 
taciturnes  et  inquiets;  ils  sentent  qu'un  malheur  prochain  les 
menace,  et  cette  attente  arrive,  dans  quelques  circonstances,  à 
occuper  entièrement  leur  pensée.  Cette  sorte  d'anxiété  se  double 
souvent  alors  d'une  véritable  insensibilité  pour  tout  ce  qui  n'a  pas 
trait  à  cette  idée  obsédante,  et  Ton  voit  le  malade  resté  absolument 
indifférent  à  tout  ce  qui  pouvait*  précédemment  l'intéresser  ou  lui 
être  cher  :  parents,  amis,  fortune,  ambitions,  occupations,  etc. 

L'état  mental  de  cette  période  prodromique  pourrait  donc  se 
résumer  ainsi  :  apathie  intellectuelle  plus  ou  moins  complète  avec 
indifférence  morale  et  préoccupation  hypocondriaque  du  malade 
qui  est  dans  Tattente  de  quelque  événement  grave.  Dans  la  conva- 
lescence il  n'est  pas  rare  d'observer,  pour  un  temps  au  moins,  cette 
même  diminution  de  la  puissance  psychique;  la  cérébrasthénie  peut 
même  persister  longtemps  et  mettre  pendant  de  longs  mois  le  con- 
valescent dans  un  état  d'infériorité  psychique  très  appréciable. 

Abattement.  Somnolence.  Stupeur.  —  Lorsque  l'infection  s'est 
tant  soit  peu  généralisée,  parfois  avant  que  la  flèvre  se  soit  déclarée, 
et  toujours  quand  elle  s'est  montrée,  apparaît  l'abattement.  Ce 
symptôme  est  constant  dans  la  dothiénentérie;  il  ne  manque  même 
pas  dans  les  cas  les  plus  légers.  Ce  n'est  au  fond  que  la  manifesta- 
tion extérieure  de  cette  apathie  intellectuelle  que  nous  signalions 
dans  le  paragraphe  précédent.  Que  le  malade  soit  alité  ou  encore 
debout,  sa  physionomie,  son  habitus  extérieur  ne  varient  guère.  La 
bce  est  fatiguée,  ses  traits  sont  tirés  ;  son  regard  exprime  la  paresse 
et  la  lenteur  de  Tidéation.  Si  on  lui  parle,  si  on  attire  son  attention 
snr  un  sujet  quelconque,  on  comprend  que  le  travail  de  la  pensée 
lui  est  désagréable  et  qu'il  en  est  réduit  à  faire  des  efforts  pour 
répondre  à  Tinterlocuteur  qui  le  tire  de  sa  torpeur.  £n  un  mot,  le 
typhoisant  présente  à  ce  moment  l'apparence  de  Thomme  qui  ne 
pense  à  rien.  Cette  fatigue  cérébrale,  à  la  moindre  occupation  intel- 
lectuelle, est  à  rapprocher  de  la  fatigue  corporelle  qui  accompagne 
le  plus  léger  travail;  ces  deux  désordres,  l'un  physique  et  l'autre 
psychique,  coexistent  en  général  et  donnent  bien  la  mesure  de  Tin- 
fection  commençante. 
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Cette  hyposthénie  cérébrale,  qui  peut  être  fort  précoce,  se  pour- 
suit pendant  tout  ]e  cours  de  la  maladie.  Elle  s'accentue  môme  le 
plus  habituellement  et  devient  de  la  somnolence.  La  somnolence  est 
un  des  phénomènes  de  dépresion  les  plus  fréquents  dans  la  dothié- 
nentérie.  D*aprës  Louis,  elle  se  rencontre  70  fois  sur  100;  d'après 
Murchison,  57  fois  sur  100.  La  date  de  son  apparition  n*est  pas  sans 
valeur  au  point  de  vue  du  pronostic;  en  effet,  plus  ce  symptôme  se 
montre  rapproché  du  début,  et  plus  on  a  de  chances  d'avoir  affaire 
à  une  affection  grave.  Dans  les  cas  mortels,  elle  apparaît  une  fois  sur 
cinq  au  commencement  de  la  maladie,  tandis  que  Louis  ne  Ta  observé 
au  contraire  qu'une  fois  sur  44  dès  le  premier  septénaire  chez  les 
malades  qui  ont  guéri.  Nous  verrons  tout  à  l'heure  qu'un  phéno- 
mène de  même  ordre,  la  stupeur,  a  une  valeur  pronostique  encore 
plus  considérable. 

On  sait  en  quoi  consiste  la  somnolence  :  le  typhoïsant  est  étendu 
dans  son  lit,  généralement  couché  sur  le  côté  et  ne  faisant  que  fort 
peu  de  mouvements;  ses  paupières  sont  demi-closes,  mais  on  peut 
aisément  s'assurer  qu'il  ne  dort  pas.  En  effet,  au  moindre  appel,  il 
ouvre  les  yeux  et  fixe  sur  son  interlocuteur  ce  regard  hébété  si 
caractéristique  de  la  dothiénentérie.  Toutefois  ceux  qui  approchent  le 
malade  se  rendent  bien  compte  qu'il  conserve  à  peu  près  complète 
l'intégrité  de  son  jugement;  ses  réponses  sont  justes  et  sensées  : 
elles  sont  parfaitement  en  rapport  avec  les  questions  posées.  Seule- 
ment, comme  nous  l'avons  déjà  dit,  l'intelligence  se  fatigue  vite,  et 
après  une  conversation  où  les  monosyllabes  ont  tenu  dans  les 
réponses  la  plus  large  part,  le  malade  ennuyé  se  tourne  du  côté 
opposé  à  celui  qui  Ta  dérangé  et  retombe  dans  sa  torpeur.  D'ail- 
leurs, il  est  un  trait  que  l'on  ne  doit  pas  négliger  de  noter  dans  cet 
état  :  c'est  l'air  d'ennui  avec  lequel  répond  le  typhoïsant;  il  semble 
en  vouloir  à  celui  qui  est  venu  le  tirer  de  sa  tranquille  somnolence. 
Un  de  nos  malades  était  typique  à  cet  égard. 

Obs.  I  (résumée).  —  A...,  homme  de  vingt-neuf  ans.  Fièvre  typhoïde 
d'intensité  moyenne.  Phénomènes  de  somnolence  dès  le  début.  Le 
malade  répond  par  monosyllabes  et  prend  un  air  profondément  con- 
trarié dès  qu*on  lui  pose  une  question.  Jamais  de  délire.  Dans  la  pre- 
mière semaine,  hallucinations  isolées  de  la  vue.  A...  voit  au  plafond  une 
grosse  araignée  qui  menace  constamment  sa  tète.  — Désinfection  intes- 
tinale. Guérison  en  trois  semaines. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  cet  état  de  somnolence  coexiste  habituel- 
lement avec  l'insommie.  Tel  on  voit  le  malade  pendant  le  jour,  tel 
on  le  retrouve  pendant  la  nuit  :  somnolent  et  jamais  endormi.  Cette 
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insomnie  qui  peut  durer  plusieurs  jours  fatigue  beaucoup  le  fébrici- 
tant  qui  se  plaint  souvent  lui-môme  de  ne  pouvoir  absolument  pas 
dormir.  Au  fur  et  à  mesure  que  la  maladie  progresse  et  que  la  gué- 
rison  s*avance,  la  somnolence  disparaît  peu  à  peu,  et  le  sommeil 
réparateur  revient.  Cette  marche  des  événements  comporte  donc  un 
bon  pronostic.  Au  contraire,  lorsque  la  maladie  prend  une  tournure 
iâcheuse,  on  voit  l'insomnie  persister  et  la  somnolence  devenir  plus 
profonde  et  se  changer  même  en  stupeur;  à  ce  moment  il  est  bien 
rare  que  quelque  phénomène  d'excitation,  hallucinations,  cauche- 
mars, délire,  ne  fasse  pas  son  apparition. 

Un  degré  plus  élevé  de  la  dépression  cérébrale  est  donc  la  stupeur. 
Il  est  bien  entendu  que  nous  faisons  ici  allusion  uniquement  aux 
phénomènes  de  stupeur  qui  accompagnent  l'infection  typhoïde  et  lui 
sont  intimement  liés,  et  non  pas  à  la  stupeur  mélancolique  qui  trou- 
vera sa  place  plus  loin  dans  l'étude  du  délire.  Quelque  rapproche- 
ment que  l'on  puisse  établir  entre  ces  deux  syndromes,  il  n*est  pas 
permis  de  les  identifier;  la  stupeur  mélancolique  présente  des  signes 
propres  bien  nets,  et,  en  outre,  un  caractère  vésanique  que  l'on  ne 
retrouve  pas  dans  la  stupeur  fébrile.  Ce  dernier  symptôme  compte 
parmi  les  plus  graves  de  la  dothiénentérie  :  sa  valeur  pronostique 
est  surtout  en  rapport  avec  le  moment  de  son  apparition  ;  ce  que 
nous  avons  dit  de  la  somnolence  s'applique  encore  plus  exactement 
au  phénomène  en  question  :  plus  la  stupeur  est  précoce,  plus  grave 
est  le  pronostic,  plus  vraisemblable  est  le  dénouement  fatal.  La 
dothiénentérie  est  presque  toujours  mortelle  quand  la  stupeur 
apparaît  dans  le  cours  du  premier  septénaire.  Heuzé  cite  dans  sa 
thèse  (Bordeaux,  1886-1887)  neuf  observations  de  fièvre  typhoïde 
avec  stupeur;  la  guérison  ne  survintque  dans  un  seul  de  ces  cas. 

Une  heureuse  terminaison,  quoique  rare,  n'est  donc  pas  impos- 
sible; nous  dirons  même  plus.  Nous  pensons  qu'avec  les  progrès  de 
la  thérapeutique,  mise  en  honneur  d'une  façon  si  remarquable  par 
M.  Bouchard,  le  pronostic  de  ce  symptôme  redoutable  perdra  de  sa 
sévérité.  Nous  estimons  avec  un  bon  nombre  d'auteurs  que  l'absor- 
ption intestinale  des  toxines  sécrétées  par  le  bacille  d'Eberth  est,  en 
grande  partie,  la  cause  de  ces  accidents  de  torpeur  cérébrale;  nous 
reviendrons  plus  longuement  sur  ce  sujet  dans  le  chapitre  de  patho- 
génie. Empêcher  autant  que  faire  se  peut  cette  fabrication  de  poison 
en  pratiquant  rigoureusement  l'antisepsie  intestinale,  tel  doit  être  le 
but  dans  les  cas  de  ce  genre.  L'observation  suivante,  où  la  mort  pou- 
vait bien  sembler  fatale,  démontre  d'une  façon  péremptoire  que  la 
vérité  est  de  ce  côté,  et  qu'il  ne  faut  pas  désespérer  du  succès,  même 
quand  la  stupeur  apparaît  dès  le  début  de  la  maladie. 
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Obs.  il  —  Fer...  Emmanuel,  cultivateur,  vingt-deux  ans.  Quand  il 
entre  à  Thôpital,  sa  fièvre  typhoïde  remonte  à  quatre  ou  cinq  jours. 
La  température  oscille  autour  de  40<>.  Diarrhée  peu  abondante.  Désin- 
fection intestinale  par  le  naphtol  B  et  le  salicylate  de  [bismuth.  Deux 
jours  après,  le  malade  tombe  dans  la  stupeur  :  à  peine  un  peu  de  sub- 
délirium  vers  le  soir  :  mussitation.  La  stupeur  devient  bientôt  absolue; 
immobilité  physique  et  insensibilité  psychique.  On  peut  à  peine  obtenir 
que  le  malade  ouvre  les  yeux  quand  on  Tinterpclle  :  il  ne  sort  la  langue 
qu'avec  peine.  Diarrhée  toujours  peu  abondante.  Cet  état  de  stupeur 
absolue  persiste  pendant  une  bonne  semaine;  dépression  extrême  du 
pouls  qui  est  polycrote;  embryocardie.(CongeBtion  pulmonaire  intense. 
Puis,  l'intelligence  revient  peu  à  peu  ;  les  forces  reprennent.  La  conva- 
lescence est  complète  un  mois  après  le  début  des  accidents. 

Cette  observation  montre  bien  également  que  la  stupeur  peut, 
même  poussée  à  un  degré  extrême,  exister  à  peu  près  seule  sans 
être  accompagnée  de  délire.  Souvent  cependant  les  phénomènes  de 
dépression  et  d'excitation  coexistent  ou  plutôt  alternent  tour  à  tour, 
et  Ton  voit,  par  exemple,  un  malade  plongé  tout  le  jour  dans  une 
profonde  torpeur  être  pris,  pendant  la  nuit,  d'un  violent  délire. 

Voici  à  présent  les  caractères  de  cette  stupeur  du  typhoïsant.  Le 
malade  reste  indifférent  à  tout  ce  qui  se  passe  autour  de  lui;  on  va, 
on  vient  à  ses  côtés,  peu  lui  importe.  Il  reste  sans  mouvements  dans 
son  lit,  les  yeux  clos,  Tair  profondément  abattu;  il  a  le  teint  violacé 
ou  plombé.  Généralement  à  ce  moment  il  présente  soit  aux  mains, 
soit  à  la  face,  des  tremblements  fibrillaires  qui  se  produisent  môme 
au  repos,  mais  qui,  comme  chez  le  paralytique  général,  s'exagèrent 
singulièrement  pendant  les  mouvements  volontaires.  La  respiration' 
est  un  peu  précipitée  et  Ton  voit  battre  les  ailes  du  nez.  Pour  éveil- 
ler Tattention  du  typhoïsant  et  le  faire  sortir  de  son  hébétude,  il  est 
nécessaire  de  l'interpeller  violemment  et  à  plusieurs  reprises.  Il  se 
tourne  alors  vers  celui  qui  vient  le  déranger  et  le  regarde  avec  ui> 
profond  étonnement,  même  s'il  le  connaît  bien.  Il  semble  qu'il  soit 
obligé  de  faire  un  puissant  effort  de  mémoire  pour  ressaisir  ses  sou- 
venirs. Cependant,  en  pareilles  circonstances,  on  peut  encore  obtenir 
du  patient  des  réponses  satisfaisantes;  mais  chaque  mot,  chaque 
syllabe  sont  lentement  et  péniblement  émis,  et  souvent  après  quel- 
ques lambeaux  de  phrases,  il  s'arrête,  se  tourne  contre  le  mur  et  ne 
dit  plus  rien.  Il  faut  une  personne  étrangère  ou  du  moins  quelqu^un 
qu'il  n'a  pas  vu  depuis  quelque  temps  pour  le  tirer  de  nouveau  de 
sa  torpeur.  Parfois  tout  ce  qu'on  peut  obtenir,  c'est  l'essai  de  quel- 
ques mouvements;  il  n'est  rien  à  cet  égard  de  plus  typique  que 
l'acte  de  sortir  la  langue.  Donnez  à  un  typhoïsant  l'ordre  de  se 
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livrer  à  cette  petite  opération;  vous  allez  voir  tous  les  muscles  de 
son  visage  pris  de  secousses  fibrillaires  fines  et  rapides,  puis  ses 
lèvres  se  détacher  Tune  de  Tautre  et  se  mettre  à  osciller  à  leur  tour. 
Après  une  série  de  mouvements  tremblés,  la  bouche  est  grande 
ouverte,  mais  la  langue  n^est  pas  encore  sortie  pour  cela.  Vous 
Tapercevez  qui  tremble  pour  son  compte  sur  le  plancher  buccal,  et 
elle  n*arrive  à  être  projetée  au  dehors  qu*après  plusieurs  vaines  ten- 
tatives :  il  s'agit  d'une  véritable  ataxie  qui  fait  qu'au  début  le  malade 
peut  difficilement  garder  sa  langue  hors  de  la  bouche.  Une  fois 
dehors,  le  difficile  est  de  la  rentrer.  Le  typhoïsant  semble  oublier 
qu'elle  n'est  pas  à  sa  place  normale,  et  il  n'est  pas  rare  de  voir  cer- 
tains fébricitants  garder  leur  langue  pendante  durant  plusieurs 
minutes;  il  faut  leur  ordonner  à  maintes  reprises  de  la  rentrer  et 
quelquefois  on  est,  pour  ainsi  dire,  obligé  de  la  leur  repousser  soi- 
même.  Quand  la  stupeur  atteint  un  degré  plus  élevé  encore,  on 
n'obtient  plus  ni  réponses,  ni  mouvements;  c'est  à  peine  si  au  moyen 
d'excitations  violentes,  d'interpellations  brusques  et  répétées,  on 
fait  ouvrir  les  yeux  du  typhoïsant,  ou  on  parvient  à  lui  faire  tourner 
la  tète;  dans  d*autres  cas,  quelques  marmottements,  un  grognement, 
et  c'est  tout. 

Coma. — De  degré  en  degré,  en  passant  par  tous  les  différents  stades 
de  la  somnolence  à  la  stupeur  la  plus  profonde,  le  typhoïsant  en 
arrive  à  tomber  dans  quelques  cas  dans  un  véritable  Coma.  Point 
n'est  besoin  de  donner  ici  une  description  complète  du  coma;  il  est 
tel  qu'on  le  rencontre  partout  ailleurs.  Le  malade  est  totalement 
privé  de  ses  facultés  psychiques  :  ses  rapports  avec  le  monde  exté- 
rieur sont  réduits  à  néant.  On  a  beau  l'appeler,  l'exciter;  il  reste 
absolument  sourd  à  toute  sollicitation  du  dehors.  Il  est  rare  toutefois 
que  le  coma  existe  à  l'état  de  pureté  parfaite;  qu'il  succède  simple- 
ment à  la  stupeur  ou  qu'il  ait  été  précédé  de  délire,  il  est  souvent 
accompagné  de  quelques  phénomènes  d'excitation.  Ainsi  la  carpho- 
logie  se  rencontre  assez  fréquemment  dans  ces  conditions;  parfois 
certains  malades  font  le  geste  d*écrire;  d'autres  exécutent  à  vide 
des  mouvements  de  mâchonnement  ou  de  succion  continuels.  Il  est 
très  probable  que  ces  actes  délirants  ont  pour  point  de  départ  des 
sensations  vaguement  perçues  et  encore  plus  mal  interprétées. 

Quels  que  soient  les  phénomènes  qui  accompagnent  le  coma, 
lorsque  ce  symptôme  est  bien  caractérisé,  il  comporte  un  pronostic 
d'une  gravité  exceptionnelle;  on  peut  presque  dire  que  coma  égale 
mort,  et  cela  môme  quand  il  n'existe  aucun  autre  symptôme  con- 
comitant qui  fasse  croire  à  une  véritable  complication  méningée 
ou  cérébrale.  Il  ne  faudrait  donc  pas  se  baser  sur  l'absence  de  signes 
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de  lésions  encéphaliques  réelles,  comme  paralysies,  contractures, 
troubles  pupillaires,  etc.,  pour  porter  un  pronostic  plus  favorable  en 
présence  d'un  état  comateux  dû  à  la  dothiénentérie;  le  coma  dû  à 
la  simple  infection  est  presque  fatal.  La  guérison  se  voit  dans  quel- 
ques rares  circonstances  ;  RjberoUes  (thèse  de  Paris,  1884)  en  cite 
un  cas. 

Obs.  III.  —  Soldat  de  vingt  ans.  La  somnolence  débute  le  quatrième 
jour  de  la  fièvre  typhoïde;  elle  aboutit  au  coma  absolu  qui  se  continue 
jusqu'à  la  On  de  la  maladie.  Guérison. 

Quelque  exceptionnelle  que  soit  la  guérison  au  cas  de  coma  véri- 
table, elle  n'est  donc  pas  absolument  impossible,  et  la  réapparition 
de  Tintelligence  se  fait  selon  des  modalités  diverses.  Quelquefois, 
selon  Chomel,  mais  le  fait  est  fort  rare,  au  coma  succède  un  som- 
meil réparateur,  et  le  malade  se  réveille  en  possession  de  ses 
facultés  psychiques.  Le  plus  souvent  l'amélioration  ne  se  fait  que 
peu  à  peu;  après  être  resté  plusieurs  jours  dans  un  état  de  résolu- 
tion complète  et  dans  l'inconscience  la  plus  absolue,  le  typhoîsant 
commence  à  regarder  légèrement;  on  dirait  qu'il  cherche  quelque 
chose  ou  quelqu'un;  il  essaie  quelques  mouvements.  Plus  tard,  il 
répond  tant  soit  peu  aux  questions  qu'on  lui  pose;  certainement  au 
début  celles-ci  sont  brèves,  pénibles,  pas  toujours  justes.  Malgré 
cela,  on  comprend  que  Tintelligence  jette  des  lueurs  de  plus  en  plus 
vives,  et  le  malade  reprend  progressivement  possession  d'une  partie 
de  ses  moyens.  Mais  il  n'est  pas  rare  de  voir  persister  pendant  plu- 
sieurs semaines  de  la  cérébrasthénie.  Il  ne  faut  pas  trop  demander 
à  rintelligence  du  convalescent;  elle  se  fatigue  vite  et  a  besoin  de 
grands  ménagements;  de  plus,  on  constate  dans  bien  des  cas,  au 
sortir  du  coma,  des  troubles  fort  accusés,  aphasie,  amnésie,  délire, 
démence,  etc.,  troubles  dont  l'étude  sera  faite  dans  la  suite. 

Un  mot  sur  ce  qu'on  appelle  le  coma  vigil.  D'après  Murcbison, 
il  est  rare  dans  la  fièvre  typhoïde  ;  d'après  Chomel,  on  l'y  rencontre 
assez  fréquemment.  C'est  que  Tun  et  lautre  n*en  donnent  pas  la 
même  description.  Le  coma  vigil  de  Murcbison,  qui  est  décrit  égale- 
ment par  William  Jenner,  est  cet  état  particulier  dans  lequel  le 
malade  est  étendu  les  yeux  largement  ouverts,  le  regard  fixé  dans  le 
vide,  la  bouche  entr'ouverte,  la  face  pâle  et  dénuée  d'expression. 
Le  pouls  est  faible,  rapide  ou  imperceptible;  la  respiration  est  à 
peine  sensible;  la  peau  est  froide  et  baignée  de  sueur.  Le  malade 
est  évidemment  éveillé,  mais  il  est  indifférent  à  tout  ce  qui  se  passe 
autour  de  lui.  Au  contraire  le  coma  vigil,  décrit  par  Chomel,  est 
accompagné  de  délire;  le  malade  a  les  yeux  fermés,  mais  il  les  ouvre 
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quand  on  l'appelle  et  les  referme  aussitôt;  il  parle  seul,  il  change 
fréquemment  do  position.  La  ditlérence  des  deux  tableaux  explique 
la  divergence  d'opinion  des  deux  auteurs  précédents. 

Nous  rapprocherons  du  coma,  bien  qu'il  n'en  ait  pas  la  signifi- 
cation fâcheuse,  un  état  décrit  par  Gairdner,  qui  ressemble  à  la 
léthargie  hystérique.  Le  malade  est  calme,  tranquille;  il  parait  com- 
prendre ce  qui  se  dit,  ou  ce  qui  se  fait  autour  de  lui,  mais  il  ne  peut 
faire  entendre  des  paroles  intelligibles.  Ses  pupilles  sont  dilatées; 
ses  yeux  sont  languissants  et  à  moitié  fermés;  son  regard  est  plutôt 
indifférent  que  stupide.  Murchison  aurait  aussi  observé  une  malade 
qui  resta  pendant  plus  d'une  semaine  dans  cet  étar;  de  temps  en 
temps  elle  présentait  du  délire.  Une  heure  avant  sa  mort,  elle  fit  ses 
adieux  à  sa  famille,  en  paraissant  avoir  pleine  conscience  de  sa 
situation. 

Nous  avons,  pour  notre  part,  observé  une  jeune  femme  de  vingt- 
cinq  ans  qui,  au  cours  d'une  dothiénentérie  et  sans  aucun  antécé- 
dent hystérique,  présenta  un  état  assez  analogue  à  celui  de  la  malade 
que  cite  Murchison.  Après  quelques  légères  convulsions  ressemblant 
à  celles  de  Thystérie  et  accompagnées  de  la  sensation  de  boule 
caractéristique,  elle  tombait  dans  une  espèce  de  torpeur  pendant 
laquelle  elle  ne  proférait  aucune  parole  ;  puis,  après  un  laps  de  temps 
variable,  elle  sortait  de  cette  phase  de  somnolence  pour  entrer  dans 
une  phase  de  délire  doux  et  tranquille.  Cette  série  de  phénomènes 
qui  offrait  bien  des  points  de  ressemblance  avec  une  véritable 
attaque  d'hystérie  se  renouvela  plusieurs  fois.  Lorsque  l'état  de  la 
malade  s'améliora,  toute  perturbation  nerveuse  disparut;  la  jeune 
femme  guérit,  et  depuis  lors,  c'est-à-dire  depuis  un  an  et  demi,  rien 
de  semblable  ne  s'est  reproduit.  Ces  troubles  morbides,  qui  font  à 
bon  droit  penser  à  l'hystérie  infectieuse,  sont  nés  et  ont  disparu  avec 
rinfection. 

Nous  ne  saurions  dire,  eu  égard  au  petit  nombre  des  observations 
de  ce  genre,  dans  quelles  conditions  apparaissent  ces  accidents. 
Sont-ils  plus  fréquents  chez  la  femme?  C'est  possible  et  même  fort 
probable,  en  raison  du  développement  plus  facile  chez  elle  des  mani- 
festations hystériques  sous  l'influence  de  causes  banales  et  dissem- 
blables; mais  c'est  là  une  simple  hypothèse,  quelque  vraisemblable 
qu'elle  soit.  De  môme  —  notre  observation  semble  le  prouver  —  il 
n'est  pas  nécessaire,  pour  voir  se  développer  ces  accidents,  quHl  ait 
existé  des  manifestations  hystériques  antérieurement  à  l'infection 
typhoïde;  il  ne  paraîtrait  même  pas  indispensable  que  le  terrain  fût 
franchement  névropathique.  La  maladie  infectieuse  suffirait  dans 
certains  cas  pour  créer  directement  la   prédisposition  nerveuse. 
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Noire  malade  n'avait  jamais  rien  présenté  qui  pût  être  suspecté  de 
nature  hystérique;  sa  famille  était  dans  les  mêmes  conditions.  On 
pourrait  donc  rapprocher  ce  cas  des  faits  d'hystérie  traumatique  ou 
toxique  où  les  troubles  nerveux  se  manifestent  sans  aucun  passé 
névropathique. 

Non  moins  intéressantes  que  ces  cas  de  léthargie  hystériforme 
sont  ces  attaques  de  sommeil  prolongé  observées  au  cours  de  la 
fièvre  typhoïde.  Nous  citerons  à  ce  sujet  une  observation  de  Hiller 
publiée  en  1883,  dans  «  Charité  Ânnalen  ».  Il  s'agit  d'un  sommeil 
profond  et  tenace  qui,  durant  tout  le  cours  d'une  dolhiénentérie 
bénigne,  fut  le  symptôme  dominant  de  la  maladie.  Nous  n'avons 
malheureusement  pas  pu  nous  procurer  ce  travail;  nous  croyons 
cependant  qu'il  est  permis  de  rapprocher  cette  observation  des  cas 
de  nona  rapportés  il  y  a  peu  de  temps,  et  dont  Longuet  a  donné  une 
bonne  description  dans  la  Semaine  médicale  du  9  juillet  1892.  Nous 
savons  bien  que  ces  phénomènes  si  particuliers  d'hypnose  se  ren- 
contrent surtout  au  cours  de  la  grippe;  mais  on  est  en  droit  de  sup- 
poser que  leur  apparition  n'est  pas  impossible  pendant  l'évolution 
de  la  dothiénentérie.  L'observation  de  Hiller  en  est  une  preuve. 
Cependant  il  ne  nous  a  pas  été  donné  de  trouver  dans  la  littérature 
médicale  quelque  autre  exemple  de  cette  curieuse  manifestation. 

Les  troubles  de  dépression  intellectuelle  que  nous  avons  jusqu'à 
présent  passés  en  revue  sont  surtout  observés  en  pleine  infection; 
ils  sont  contemporains  de  celle-ci  et  se  dissipent  graduellement 
quand  approche  la  convalescence;  la  guérison  une  fois  complète,  il 
n'est  plus  question  d'eux.  Il  n'en  est  pas  de  même  des  modifications 
psychiques  que  nous  allons  étudier  maintenant;  elles  font  leur  appa- 
rition quand  le  mal  semble  toucher  d  sa  fin,  ou  tout  au  moins  elles 
deviennent  évidentes  à  ce  moment-là;  elles  se  servent  de  témoi- 
gnage à  l'infection  qui  va  disparalre.  De  plus,  et  cette  considération 
est  plus  pratique  et  plus  grave,  elles  peuvent  rester  permanentes. 

En  tète  de  ces  troubles  se  place  à  juste  titre  Vamnésie.  Certes,  dès 
le  début  de  Tinfection,  ce  symptôme  peut  déjà  être  remarqué;  il 
devient  surtout  appréciable  quand  la  convalescence  s'établit;  c'est 
principalement  à  cette  période  qu'il  est  souvent  le  trouble  mental 
prédominant. 

Pendant  toutes  les  autres  phases  de  la  maladie,  il  est  un  accident 
fréquent,  nous  dirons  même,  constant;  mais  il  n'a  pas  d'individualité 
propre.  Il  se  fond,  pour  ainsi  dire,  dans  le  tableau  beaucoup  plus 
étendu  de  la  cérébrasthénie.  Ces  réserves  faites,  il  faut  reconnaître 
que  l'amnésie  compte  parmi  les  premiers  troubles  observés  dès 
J'invasion  de  la  dothiénentérie.  Elle  accompagne  à  peu  près  con»- 
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tamment  cette  inaptitude  cérébrale,  cette  impuissance  psychique 
que  nous  avons  signalées  plus  haut.  S'il  est  vrai  que  le  moindre 
travail  intellectuel  soit  à  charge  au  malade  en  incubation  de  fièvre 
typhoïde,  il  est  non  moins  vrai  que  les  efforts  de  mémoire  auxquels 
il  est  obligé  de  se  livrer  ne  comptent  pas  pour  rien  dans  sa  fatigue. 
Il  trouve  difficilement  ses  mots  et  ses  idées  ;  il  oublie  ce  qu'il  a  fait 
et  ce  qu'il  doit  faire.  S'il  a  à  poursuivre  un  raisonnement,  bien  avant 
de  l'avoir  achevé,  il  ne  se  souvient  déjà  plus  des  prémisses  qu'il  a 
posées. 

Avec  l'augmentation  de  la  dépression  intellectuelle,  Tamnésie  fait 
encore  des  progrès.  Toutefois  elle  est  bien  rarement  apparente, 
car  la  prostration  du  sujet  l'empêchant  de  communiquer  avec  son 
entourage,  la  preuve  de  la  perte  de  la  mémoire  est  difficile  à  faire. 
Ce  qui  est  certain,  en  tous  cas,  c'est  que  fort  souvent  les  convales- 
cents, même  lorsqu'ils  ne  présentent  pas  d'amnésie  à  ce  moment, 
ont  perdu  à  peu  près  complètement  la  notion  de  leur  maladie;  toute 
la  période  qui  correspond  à  celle-ci  est  absente  de  leur  souvenir.  Il 
est  bien  entendu  que  nous  parlons  de  cas  où  l'affection  a  été  grave 
et  sérieuse.  Il  n'y  a  pas  lieu  de  s*étonner  de  la  chose  :  le  souvenir 
d'un  fait  implique  nécessairement  que  ce  fait  a  produit  sur  le  cer- 
veau une  certaine  impression;  il  faut  qu'il  ait  été  conscient  d'une 
façon  quelconque.  Or,  comme  Tinconscience  plus  ou  moins  absolue 
est  de  règle  dans  la  dothiénentérie  grave,  il  est  tout  naturel  que 
l'impression  ne  s'étant  pas  faite,  le  souvenir  ne  soit  pas  capable 
d'être  rappelé.  Cette  amnésie  de  la  fièvre  typhoïde  rentrerait  donc 
dans  le  cadre  des  amnésies  de  conservation. 

L'amnésie  que  l'on  rencontre  dans  la  convalescence  est  encore 
plus  typique.  Nous  dirons  tout  d'abord  que  nous  n'avons  pas  trouvé 
dans  la  littérature  médicale  d'observation  nette  d'amnésie  rétrograde 
à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde,  comme  on  en  constate  par  exemple 
à  la  suite  d'un  traumatisme  ou  d'un  accouchement.  La  perte  de  la 
mémoire  porte  sur  les  notions  acquises  en  général,  plutôt  que  sur 
une  période  de  temps  bien  délimitée.  Il  arrive  quelquefois  cependant 
que  le  souvenir  des  événements  qui  ont  immédiatement  précédé  la 
maladie  est  plus  ou  moins  effacé;  mais  on  ne  doit  observer  que  très 
rarement  cette  suppression  complète  de  toute  une  page  de  l'exis- 
tence, qui  est  assez  fréquente  au  contraire  dans  les  circonstances 
que  nous  rappelions  plus  haut. 

Quelques  exemples  montreront  bien  en  quoi  consiste  cette  amnésie 
dans  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde;  ils  feront  juger  de 
l'étendue  variable  de  la  perte  du  souvenir.  Guéneau  de  Mussy  a 
observé  une  jeune  fille  qui,  à  la  suite  de  celte  maladie,  ne  se  rappe- 
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lait  plus  les  substantifs  et  employait  pour  les  désigner  des  péri- 
phrases qualificatives.  Elle  fut  obligée  de  refaire  son  éducation  pen- 
dant six  ou  huit  semaines.  Au  bout  de  ce  temps,  le  voile  se  déchira 
complètement  et  elle  reprit  possession  de  son  acquit  antérieur. 
Nous  trouvons,  dans  la  thèse  d'Heuzé,  l'histoire  d'un  jeune  garçon 
très  intelligent  qui  est  atteint  de  dothiénentérie  à  l'âge  de  quinze 
ans;  il  oublie  tout  ce  qu'il  a  appris  et  est  obligé  de  recommencer  ses 
études.  Le  docteur  Sollier,  dans  son  ouvrage  sur  les  Troubles  de  la 
Mémoire,  rapporte  qu*il  a  vu  une  jeune  bonne  de  dix-neuf  ans,  très 
propre,  très  rangée  et  très  laborieuse,  faire  une  fièvre  typhoïde  fort 
grave.  Au  retour  dans  sa  place,  on  constate  qu'elle  est  devenue 
oublieuse  des  moindres  détails,  non  seulement  pour  les  choses  par- 
ticulières, mais  pour  le  courant  ordinaire  du  service.  Elle  égarait 
tout,  ne  prenait  plus  soin  de  sa  personne,  n'était  plus  propre,  ni 
rangée.  Elle  présenta  de  plus  des  impulsions  au  vol;  enfin  elle  avait 
une  légère  paraplégie.  Elle  était  triste  alors  qu'elle  était  gaie  autre- 
fois, sans  pouvoir  dire  du  reste  ce  qui  Tattristait.  Elle  fut  obligée 
de  quitter  sa  place  et  quelques  mois  plus  tard,  elle  était  complète- 
ment guérie  et  avait  recouvré  don  ancien  caractère. 

M.  SoUier  cite  encore  le  cas  d'une  malade  quMl  a  soignée  dans  le 
service  du  professeur  Potain  et  qui  présenta,  outre  une  perte  consi- 
dérable de  la  mémoire,  une  paraplégie  flasque.  Cette  femme  guérit 
complètement  comme  la  première.  Aussi  M.  Sollier  considère-t-il 
cette  paraplégie  qui  fut  constatée  dans  les  deux  cas  précités  comme 
un  exemple  de  perte  de  la  mémoire  organique  associée  à  l'amnésie 
ordinaire. 

Nous  résumerons  ainsi  les  caractères  de  l'amnésie  post-ty  phoïdique  : 
son  étendue  est  variable  à  l'infini;  elle  ne  porte  que  sur  quelques 
notions  ou  embrasse  toutes  les  connaissances.  Nous  voyons,  d'après 
les  observations  de  M.  Sollier,  qu'elle  peut  même  atteindre  les  acqui- 
sitions organiques.  Cette  amnésie  est  généralement  curable  au  bout 
d'un  temps  plus  ou  moins  long;  quelquefois  le  convalescent  recouvre 
brusquement  ce  qu'il  avait  oublié;  dans  d'autres  cas,  il  a  besoin 
d'une  rééducation  complète,  mais  habituellement  celle-ci  se  fait 
rapidement.  Cependant  il  n'est  pas  rare  de  voir  le  niveau  de  la 
mémoire  abaissé  pour  le  reste  de  l'existence  et  de  rencontrer  des 
gens  qui,  doués  à  un  haut  degré  de  cette  faculté  avant  leur  maladie, 
accusent  continuellement  ensuite  des  défauts  de  mémoire  et  ne 
retiennent  plus  ce  qu'ils  font  ou  ce  qu'ils  apprennent.  Nous  ne  par- 
lons pas  encore  des  faits  où  toute  mémoire  est  à  peu  près  perdue; 
nous  les  examinerons  plus  loin  quand  nous  traiterons  de  la  démence 
et  de  l'idiotie  consécutives  à  la  fièvre  typhoïde. 
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Qaant  à  ces  troubles  de  la  mémoire  dont  nous  avons  donné  quel- 
ques exemples,  ils  rentrent  pour  la  plupart  dans  le  cadre  des  amné* 
sies  de  reproduction;  la  faculté  de  reproduire  tel  ou  tel  souvenir  est 
perdue  au  moins  momentanément.  Mais  il  faut  reconnaître  aussi  que 
certaines  observations  doivent  être  rangées  dans  le  groupe  des 
amnésies  de  conservation;  témoin  par  exemple  cette  bonne,  citée 
par  Sollier,  qui  égarait  tout  et  perdait  la  notion  de  Tacte  accompli. 
Enfin,  pour  terminer  ce  qui  a  trait  aux  caractères  de  cette  amnésie 
post-typhoïdique,  nous  dirons  que,  d'après  ce  même  auteur,  ce 
seraient  principalement  les  femmes  qui  seraient  atteintes. 

Un  trouble  de  Tintelligence  dont  l'étude  nous  parait  être  la  suite 
naturelle  de  celle  qui  précède,  est  ïaphaaie.  Ce  phénomène  est-il 
aatre  chose  que  la  perte  de  la  mémoire  du  langage  articulé?  Nous 
ne  voyons  pas  pourquoi  elle  serait  séparée  de  l'amnésie,  puisque 
fort  souvent,  au  moins  à  la  suite  de  la  dothiénentérie,  elle  répond  au 
même  mode  patbogénique  :  l'épuisement  nerveux  consécutif  à  Tinfec- 
tion.  Nous  ne  voulons  pas  dire  par  là  que  Taphasie  ne  reconnaisse 
jamais,  môme   lorsqu'elle    suit   la   dothiénentérie,  d'autre  cause 
que  celle-là,  une  embolie,  une  thrombose  par  exemple';  mais  nous 
sommes  persuadé  que  dans  un  grand  nombre  de  cas  c'est  un  phéno- 
mène de  même  ordre  que  l'aphasie  vulgaire.  C'est  une  amnésie  por- 
tant sur  une  fonction  bien  déterminée,  et  c'est  ce  qui  en  fait  toute  la 
singularité.  Il  nous  semble  qu'il  existe  deux  bonnes  preuves  de  ce 
que  nous  avançons  :  d'une  part  la  guérison  habituelle  de  l'aphasie, 
soit  d'une  façon  brusque,  soit  progressivement,  par  rééducation, 
comme  quand  il  s'agit  de  l'amnésie  ;  d'autre  pai*t  la  fréquence  de  ce 
trouble  morbide  chez  les  enfants  convalescents  de  fièvre  typhoïde» 
Le  langage  articulé  est  une  acquisition  récente  pour  l'enfant;  c'est 
une  acquisition  qui  n'est  même  pas  encore  complète.  Or,  comme 
l'amnésie  atteint  généralement  en  premier  lieu  les  connaissances  qui 
sont  les  plus  nouvelles  et  les  plus  superficielles,  il  n'est  pas  éton- 
nant que  l'aphasie  soit  une.des  premières  manifestations  de  la  perte 
de  la  mémoire  chez  l'enfant. 

Quoiqu'il  en  soit  d'ailleurs  de  notre  opinion,  nous  croyons  justifiée 
ici  la  place  de  l'aphasie.  Comme  nous  venons  de  le  faire  entendre, 
il  a  élé  reconnu  que  celte  complication  est  de  beaucoup  plus  fré- 
quente chez  l'enfant.  Landouzy  le  fait  bien  remarquer  dans  sa  thèse. 

1.  Lérêque  publie  dans  sa  thèse  (Paris,  1881)  une  observation  de  du  Gazai  fort 
iostroctiTe  k  cet  égard.  Il  s'agit  d*ua  homme  de  24  ans  qui,  plusieurs  mois- 
après  noe  fièvre  typhoïde,  présentait  une  aphasie  avec  hémiplégie  droite 
Burreniie  pendant  la  convalescence.  Il  existait  en  outre  de  Tagraphie  et  une 
hémi-athétose  droite.  Du  Gazai  conclut  à  un  ramollissement  cérébral  consécutif 
à  ooe  thrombose  par  artérite  du  tronc  de  Tartère  sylvienne  gauche. 
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Weisse,  de  Saint-Pétersbourg,  en  rapporte  trois  cas  chez  des  enfants 
de  huit,  neuf  et  dix  ans;  il  s'agit  de  trois  garçons.  La  perte  de  la 
mémoire  persista  entre  une  et  trois  semaines.  Boucher  en  signale  deux 
cas  chez  deux  garçons  également.  Il  est  fait  mention,  dans  la  thèse 
de  Landouzy,  de  deux  observations  d'aphasie  dues  à  Friedreicb,  Tune 
chez  un  garçon  de  neuf  ans,  et  l'autre  chez  une  petite  fille  de  onze 
ans;  tous  deux  guérirent.  Nous  trouvons,  dans  le  tome  2  de  la  Revue 
des  Sciences  Médicales,  la  relation  d'un  enfant  de  dix  ans  atteint 
d'aphasie  dans  la  convalescence  de  sa  fièvre  typhoïde  et  qui  guérit 
dans  l'espace  de  quelques  jours.  Henoch  relate  six  observations 
d'aphasie  survenues  dans  les  mêmes  conditions;   SteinhaU  trois 
autres  analogues.  Dans  les  cas  de  Henoch,  la  perte  du  langage  dura 
de  six  à  onze  jours  et  fut  suivie  d'une  certaine  difficulté  de  la  parole. 
Les  observations  de  Steinhal  ont  trait  à  des  enfants  de  cinq,  sept  et 
douze  ans;  la  perte  de  la  parole  dura  plusieurs  semaines.  Nous  men- 
tionnerons encore  quelques  cas  observés  dans  le  jeune  âge  : 

Observation  de  Feith  (Allg,  Zeitschzift  fur  Psychiatrie^  1874).  — 
Aphasie  et  ataxie  à  la  suite  d'une  affection  typhoïde  chez  un  enfant  de 
cinq  ans;  troubles  intellectuels  :  guérison. 

Observation  de  Handfield  Jones  {Med.  Times  and  Gaz,,  juillet  1873). 

—  Aphasie  chez  un  garçon  de  quatorze  ans,  pendant  la  fièvre  typhoïde  : 
guérison. 

Observation  de  Raven  (Lance^  3  mai  1873).  —  Aphasie  chez  un 
enfant  de  dix  ans,  pendant  la  convalescence  d'une  fièvre  typhoïde,  qui 
avait  été  accompagnée  d'une  albuminurie  assez  considérable. 

Observation  de  Eug.  de  la  Harpe  {Rev.  Méd.  Suisse  Romande,  1883). 

—  Ataxie  choréi forme  et  aphasie  pendant  la  convalescence  de  la  fièvre 
typhoïde  chez  un  garçon  de  six  ans  :  guérison. 

Observations  de  Boucher  :  1*"  garçon  de  treize  ans;  fièvre  typhoïde 
grave  avec  albuminurie  ;  aphasie  complète  dans  la  convalescence.  La 
guérison  fut  entière,  mais  lente;  2^  enfant  de  trois  ans;  fièvre  typhoïde 
grave  avec  albuminurie;  aphasie  brusque  à  la  fin  de  la  maladie.  Guérison 
longue  à  venir. 

Nous  rappellerons  seulement  pour  mémoire  d*autres  exemples  dus 
à  Escherich  et  Fischl,  Tissier,  Duclaux,  Longuet,  Sorel,  etc.  ;  il  serait 
trop  long  de  les  énumérer  tous. 

Il  est  donc  incontestable  que  Taphasie,  sans  être  le  monopole  de 
Tenfance,  est  de  beaucoup  plus  fréquente  à  cette  époque  de  la  vie; 
nous  croyons  avoir  donné  une  raison  plausible  de  cette  particularité. 
C'est  surtout  un  accident  de  la  convalescence,  mais  elle  apparaît 
quelquefois  plus  tôt,  dans  la  deuxième  ou  troisième  semaine  de  la 
maladie.  La  durée  est  variable,  de  quelques  jours  à  peine  à  plusieurs 
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semaines;  elle  guérit  à  peu  près  toujours.  Weisse  avait  déjà  signalé 
son  pronostic  favorable.  Dans  la  plupart  des  observations  que  nous 
reproduisons  ici,  on  voit  que  la  guérison  a  été  obtenue  à  plus  ou 
moins  brève  échéance.  Il  ne  serait  pas  sans  intérêt  de  connaître 
rétendue  de  cette  aphasie  ;  malheureusement  les  auteurs  ne  parlent 
guère  que  de  la  perle  du  langage  articulé.  Le  plus  grand  nombre  des 
petits  malades  ne  paraissent  pas  avoir  été  atteints  de  surdité  verbale; 
mais  quel  était  Tétat  de  la  mémoire  des  images  visuelles  graphiques 
et  des  mouvements  nécessaires  à  l'écriture,  du  moins  pour  ceux 
qui  possédaient  ces  connaissances  avant,  leur  maladie,  en  un  mot, 
existait-il  de  la  cécité  verbale  et  de  Tagraphie?  Voilà  qui  n'est  pas 
indiqué  dans  les  observations.  Il  sera  bon  de  ne  pas  négliger  doré- 
navant ce  côté  de  la  question. 

Faut-il,  comme  semblent  le  croire  certains  auteurs,  établir  quelque 
rapport  entre  l'aphasie  et  Talbumiaurio  qui  est  signalée  dans  plu- 
sieurs observations,  celles  de  Boucher,  de  Raven  par  exemple?  Pour 
notre  part,  nous  expliquons  cette  coexistence  de  Talbuminurie  et 
de  Tapha^îe  par  ce  fait  que  ce  trouble  du  langage  survient  presque 
toujours  dans  les  dothiénentéries  graves;  or  qui  dit  dothiénentérie 
grave,  dit  albuminurie  à  un  degré  quelconque.  Nous  estimons  donc 
que  ces  deux  termes,  albuminurie  et  aphasie,  sont  Texpression  d*un 
même  état  morbide  sérieux  dont  ils  dépendent  tous  deux,  et  qu'ils 
n*ont  entre  eux  aucun  rapport  de  cause  à  effet.  Ce  qui  justifie  encore 
notre  manière  de  voir,  c'est  la  coexistence  dans  quelques  cas  de 
l'aphasie  et  d'autres  phénomènes  nerveux  indiquant  une  affection 
grave  :  hémiplégie  gauche  complète  comme  dans  un  cas  de  Landouzy, 
troubles  ataxiformes  chez  le  malade  de  Feith,  etc. 

L'action  néfaste  de  la  fièvre  typhoïde  sur  le  cerveau  ne  se  borne 
malheureusement  pas  toujours  à  des  modifications  passagères  et 
curables  des  facultés  psychiques;  elle  s'imprime  trop  souvent  d'une 
façon  irrémédiable  sur  les  centres  de  la  pensée,  et  ainsi  se  trouvent 
constitués  les  états  dits  d'imbécillité^  de  démence  et  d'idiotie. 

L'imbécillité  est  le  premier  degré  de  cet  abaissement  du  niveau 
intellectuel;  c'est  la  première  étape  du  chemin  qui  conduit  à  l'idiotie, 
et  bien  des  convalescents  de  fièvre  typhoïde  s'y  arrêtent  sans  aller 
plus  loin.  Même  à  ce  point  l'intelligence  est  déjà  bien  diminuée. 
L'imbécile  peut  vivre  au  milieu  de  la  société  qui  l'entoure,  mais  il 
fait  bientôt  remarquer  son  état  d'infériorité  mentale.  S'il  est  enfant, 
on  le  trouve^  à  l'école  toujours  parmi  les  derniers  de  sa  classe.  Ce 
n'est  pas  qu'il  soit  plus  paresseux  qu'un  autre;  mais  le  travail  lui 
est  difficile;  malgré  tous  ses  efforts,  il  ne  comprend  souvent  pas  ce 
qu'on  lui  enseigne  et  ne  retient  pas  ce  qu'il  apprend.  Comme  on  dit 
Rbv.  db  héd.,  tome  xiy. —  1894.  37 
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dans  l'argot  du  collège,  il  a  Tesprit  obtus.  Combien  de  jeunes  gens 
qui  se  trouvaient  à  la  tête  de  leurs  camarades  et  qui  partaient  pour 
être  de  brillants  sujets,  sont  devenus  de  ces  nullités  à  la  suite  d'une 
dothiénentérie.  Si  Timbécile  est  homme,  il  se  distinguera  tout  de 
suite  à  la  niaiserie  de  ses  manières;  il  aura  des  façons  d*agir  qui  ne 
seraient  pas  de  mise  chez  un  enfant.  Ses  réparties,  ses  convei'sations 
seront  dénuées  du  plus  élémentaire  bon  sens.  Dans  les  affaires  de  la 
vie,  il  accumulera  bévues  sur  bévues,  et  c'est  répéter  une  vérité 
banale  que  de  rappeler  que  l'imbécile  est  le  souffre-douleur  et  la 
victime  de  tout  le  monde.  Incapable  d'agir  d'une  façon  sensée,  il  est 
incapable  de  se  défendre  dans  la  lutte  pour  l'existence.  Bref,  c*est 
une  non-valeur. 

Et  cependant  la  dothiénentérie  peut  faire  tomber  plus  bas;  elle 
conduit  parfois  l'homme  à  la  démence,  l'enfant  à  l'idiotie.  Elle  fiait 
donc  plus  que  des  inutiles,  elle  fait  encore  des  brutes  incapables  de 
toute  spontanéité,  capables  tout  au  plus  de  vivre  de  la  vie  animale. 

Voici  quelques  exemples  de  celte  triste  éventualité  de  la  fièvre 
typhoïde. 

Obs.  IV  (Reddon,  thèse,  Paris,  1883).  —  M...  a  une  fièvre  typhoïde  à 
Tàge  de  quatre  ans  et  demi  ;  auparavant  elle  était  très  intelligente  et 
parlait  fort  bien.  A  la  suite  de  sa  maladie,  surdité,  cécité,  mutisme. 
De  temps  en  temps  accès  douloureux  pendant  lesquels  elle  crie,  elle 
pleure. 

Obs.  V  (Reddon).  —  J...,  seize  ans;  il  a  eu  une  fièvre  typhoïde  à 
deux  ans  et  demi.  La  mère  a  perdu  cinq  enfants  de  convulsions.  Idiotie 
consécutive  à  sa  maladie.  Mouvements  maladroits;  parole  difficile  et 
embrouillée. 

Obs.  VI  (Reddon).  —Louise  R...,  trente-trois  ans.  Pas  d'antécédents 
héréditaires.  Intelligence  normale  jusqu'à  Tâge  de  sept  ans;  à  cette 
époque,  fièvre  typhoïde.  Depuis,  Tintelligence  s'est  arrêtée;  elle  com- 
prend difficilement,  ne  peut  rien  apprendre,  ne  sait  pas  compter. 

Obs.  VII,  VIII,  IX  (Reddon).  —  Rose  D...,  quarante-neuf  ans;  fièvre 
typhoïde  à  douze  ans,  arrêt  de  l'intelligence.  —  P...,  trente-deux  ans; 
idiotie  consécutive  à  une  lièvre  typhoïde  déclarée  à  sept  ans  et  demi.  — 
D...,  vingt-quatre  ans,  offre  le  tableau  caractéristique  de  la  démence; 
elle  est  tombée  dans  cet  état  à  Tâge  de  douze  ans,  à  la  suite  d'une 
fièvre  typhoïde. 

Obs.  X,  XI,  XII,  XIII  (Heuzé,  thèse  citée).  —  Quatre  cas  de  démence 
consécutive  à  la  fièvre  typhoïde. 

Obs.  XIV  (Pruvost,  thèse,  Paris,  1884).  —  G...  Louis,  dix-neuf  ans, 
très  intelligent  avant  la  fièvre  typhoïde  qu*il  a  eue  à  Tàge  de  onze  ans. 
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On  constate,  à  la  convalescence,  que  le  caractère  s*est  modifié,  la 
mémoire  et  Tintelligence  ont  baissé.  Après  une  variole,  les  facultés 
psychiques  s'amoindrissent .  encore.  Hallucinations  de  la  vue.  Puis, 
l'état  devient  voisin  de  la  stupidité;  sourire  niais,  quelques  idées 
ambitieuses.  Considéré  comme  incurable. 

Obs.  XV  (due  au  D**  Motet).  —  Pauline  C...,  dix-huit  ans;  fille  d'un 
père  ivrogne  et  d'une  mère  débauchée.  Intelligence  paresseuse  avant 
sa  maladie;  à  la  suite  de  celle-ci,  semi-démence,  amnémie;  aucun  sens 
moral. 

Toutefois,  lorsqu'au  sortir  d'une  fièvre  typhoïde  grave,  on  voit  un 
malade  présenter  des  signes  môme  fort  nets  de  démence,  il  ne  faut 
pas  croire  l'intelligence  à  jamais  perdue  et  porter  de  ce  fait  un  pro- 
nostic des  plus  fâcheux.  On  rencontre  heureusement  bien  des  cas 
où  Tétat  de  démence  était  très  accusé  etxlans  lesquels  cependant  la 
guérison  pleine  et  entière  a  été  obtenue.  On  doit  donc  savoir  faire 
des  réserves  et  ne  pas  jeter  trop  tôt  la  désolation  chez  ceux  qui 
approchent  le  convalescent.  Nous  produisons  ici  la  preuve  de  ce  que 
nous  venons  d'avancer. 

Obs.  XVI  (Marcé).  —  Jeune  fille  de  treize  ans,  pleine  d'intelligence. 
Â  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde,  elle  devient  comme  idiote.  A  la  parole 
traînante  et  niaise,  adresse  à  tout  le  monde  en  larmoyant  des  inter- 
pellations enfantines,  a  oublié  le  nom  de  ceux  qui  l'entourent;  gâteuse. 
Guérison  après  quelques  semaines  de  traitement  tonique. 

Obs.  XVII  (Thoré).  —  Enfant  de  douze  ans.  Il  était  guéri  de  sa 
fièvre,  quand  il  reste  pendant  plusieurs  jours  couché  sur  le  dos,  bras 
pendants,  bouche  béante,  avalant  tout  ce  qu'on  lui  donne  et  ne  pro- 
nonçant pas  un  seul  mot.  Aucune  autre  fonction  n'est  troublée.  Au 
bout  de  quelques  jours,  il  reprend  l'usage  de  la  parole  et  de  ses 
facultés  intellectuelles. 

Obs.  XVIII  (Max  Simon).  —  Henri  P...,  dix  huit  ans.  Fièvre  typhoïde 
légère  traitée  par  une  médication  déprimante.  Dans  la  convalescence, 
état  stupide  qui  se  dissipa  peu  à  peu. 

Obs.  XIX  (Sauvet).  —  Marguerite,  douze  ans.  Fièvre  typhoïde  régu- 
lière sans  délire.  A  la  suite  d'une  rechute,  apparition  d'un  état  stupide. 
Abolition  des  facultés  intellectuelles;  absence  de  la  mémoire  et  des 
perceptions  ;  confusion  des  objets  et  des  personnes.  A  mesure  que  les 
forces  reprennent,  les  facultés  intellectuelles  reparaissent.  Guérison. 

B.  Phénomènes  d'excitatian  cérébrale.  —  Au  cours  de  l'exposé 
qui  précède,  nous  avons  insisté  à  plusieurs  reprises  sur  ce  fait  : 
qu'il  était  rare  que  les  phénomènes  de  dépression  cérébrale  fussent 
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à  Tétat  isolé  dans  la  dothiénentérie,  et  qu'ils  ne  fussent  pas  accom- 
pagnés de  quelques  phénomènes  d'excitation.  Ce  sont  ces  derniers 
qui  vont  à  présent  nous  occuper,  et  nous  jugerons  facilement,  par 
la  physionomie  variable  qu'ils  présentent,  de  l'importance  qu'ils 
prennent  dans  la  symptomatologie  de  la  fièvre  typhoïde. 

Au  degré  le  plus  léger,  tout  se  borne  à  des  rêvasseries  ou  à  des 
cauchemars.  Le  malade  est  tranquille  dans  la  journée,  le  plus  sou- 
vent somnolent;  dès  qu'il  ferme  les  yeux,  à  plus  forte  raison  s'il 
tombe  dans  un  demi-sommeil,  il  est  bientôt  troublé  par  des  rêves 
pénibles.  Il  est  poursuivi  par  des  gens  qui  lui  font  peur,  il  est  injurié, 
il  est  entouré  de  dangers  menaçants.  Aussi  son  sommeil  est-il  agité; 
il  parle  en  dormant,  gesticule,  se  tourne  dans  son  lit.  Les  cauche- 
mars atteignent  dans  quelques  circonstances  une  telle  intensité  que 
les  malades  se  tiennent  volontairement  éveillés  afin  de  s'y  soustraire. 
Fort  souvent  ces  rêvasseries  se  prolongent  pendant  l'état  de  veille, 
au  sortir  de  ce  demi-sommeil,  et  le  malade  tout  en  étant  éveillé 
semble  poursuivre  les  différentes  péripéties  du  drame  que  lui  suggère 
son  imagination  surexcitée.  Il  suffit  alors  d'appeler  son  attention  sur 
un  point  quelconque  pour  le  voir  ressaisir  sa  pensée  et  abandonner 
le  rêve  qui  l'obsède.  Dès  que  son  attention  se  lasse,  et  cette  fatigue 
est  précoce,  il  redevient  immédiatement  la  proie  de  son  cauchemar» 
De  cet  état  de  rêve  éveillé  au  délire  confirmé,  il  n'y  a  pas  loin,  et  le 
pas  est  généralement  vite  franchi. 

Les  illusions  sont  également  fréquentes;  elles  se  rencontrent 
surtout  au  début  de  la  maladie,  après  quelques  jours  de  fièvre,  et 
précèdent  fort  souvent  le  délire.  Elles  portent  tout  spécialement  sur 
le  sens  do  la  vue;  le  malade  croit  voir  dans  sa  chambre  des  person- 
nages qui  n'y  sont  pas.  Au  fond,  ces  illusions  ne  sont  bien  souvent 
que  celles  du  rêve  prolongées  après  la  cessation  du  sommeil.  Le 
fébricitant  passe  parfois  sans  s'en  douter,  pour  ainsi  dire,  d'un 
état  à  l'autre,  et  étant  éveillé  il  voit  les  images  qui  peuplaient  son 
rêve.  Mais,  à  ce  moment,  il  est  capable  de  corriger  son  erreur  et 
il  s'aperçoit  lui-même  qu'il  ne  faisait  que  rêver.  Plus  rarement  les 
illusions  se  manifestent  dans  le  domaine  du  sens  de  l'ouïe  ;  ici 
encore  le  mécanisme  est  le  même  que  pour  les  illusions  de  la 
vue. 

Ces  illusions,  à  quelque  variété  qu'elles  appartiennent,  peuvent 
disparaître  lorsque  la  fièvre  tombe;  en  général  elles  ne  sont  que  le 
prélude  de  troubles  plus  marqués  en  tête  desquels  il  faut  citer  les 
hallucinations.  Le  phénomène  avait  déjà  frappé  le  père  de  la  méde- 
cine. Hippocrate  dit  en  effet  :  Combien  de  cas  dans  les  fièvres  ataxi- 
ques  et  adynamiques  s'accompagnent  de  spectres  hideux  et  effrayants 
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qui  dénotent  la  ruine  de  Téconomie  animale  et  une  destruction 
prochaine  I 

Les  hallucinations  s'observent  dans  deux  conditions  bien  diffé- 
rentes :  tantôt  à  Tétat  de  symptôme  isolé,  tantôt  comme  symptôme 
associé  au  délire.  Nous  devons  ajouter  immédiatement  que  ce  der- 
nier cas  est  de  beaucoup  le  plus  fréquent;  ce  qui  n'a  nen  d'étonnant, 
les  hallucinations  apparaissant  à  une  époque  de  la  dothiénentérie  où 
le  délire  est  fort  commun,  et  de  plus,  les  hallucinations  étant  le 
canevas  sur  lequel  les  typhoïsants  brodent  leur  délire.  Toutefois  s'il 
Caut  en  croire  Hibbert,  auteur  de  TObservateur  Chrétien,  cité  par 
Âbercrombie,  on  pourrait  observer  ce  phénomène  tout  à  fait  au 
début  de  la  maladie.  En  effet,  cet  auteur  rapporte  qu'un  fermier, 
en  revenant  du  marché,  fut  très  affecté  à  la  vue  d'une  lumière  bril- 
lante fort  extraordinaire  qu'il  aperçut  sur  la  route  et  au  milieu  de 
laquelle  se  trouvait  Jésus-Christ;  saisi  de  frayeur,  il  éperonna  son 
cheval,  galopa  vers  la  maison  et  fut  agité  toute  la  nuit.  Les  sym- 
ptômes de  la  fièvre  typhoïde  qui  régnait  dans  le  voisinage  se  décla- 
rèrent, et  il  mourut  le  dixième  jour.  On  eut  la  certitude  que,  le 
matin  avant  de  quitter  la  maison,  le  fermier  s'était  plaint  d'un  fort 
mal  de  tète  et  d'une  grande  lassitude. 

Comme  exemple  d'hallucination  isolée  au  cours  de  la  maladie, 
nous  rappellerons  notre  observation  I;  notre  malade  vit  pendant  plu- 
sieurs jours  une  énorme  araignée  suspendue  au  plafond,  au-dessus 
de  sa  tête,  et  il  était  fort  effrayé  à  la  pensée  de  la  voir  tomber  sur 
lui.  Cette  hallucination  fut  avec  la  somnolence  le  seul  trouble  mor- 
bide que  présenta  ce  garçon  du  côté  du  cerveau. 

Enfin  les  hallucinations  peuvent  ne  se  montrer  que  beaucoup  plus 
tard.  Morel  dit  avoir  vu,  dans  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde, 
des  hallucinations  se  produire  avec  la  plus  grande  spontanéité.  11 
cite  une  jeune  femme  qui,  à  la  fin  de  sa  dothiénentérie,  vit  un  spectre 
couvert  d'un  voile  blanc  se  dessiner  sur  le  mur  de  sa  chambre.  Le 
spectre  n'a  paru  qu'une  fois  et  n'a  pas  parlé;  mais  l'effet  fut  profond, 
presque  irréparable,  et  c  est  à  dater  de  ce  moment  que  les  idées  de 
désespoir  s'emparèrent  de  la  malade. 

Les  hallucinalions  de  la  vue  sont  incontestablement  les  plus  nom- 
breuses; elles  sont  très  variables  suivant  les  sujets,  mais  elles  sont 
assez  fixes  pour  le  même  fébricitant.  L'un  verra  des  personnages  qui 
seront  toujours  à  peu  près  les  mômes,  au  moins  pendant  un  certain 
temps;  un  autre  verra  des  animaux  sur  ses  couvertures;  tel  autre  se 
plaindra  d'avoir  toujours  au  pied  de  son  lit  une  figure  qui  lui  déplaît. 
En  un  mot,  bien  que  ce  caractère  ne  soit  pas  absolu,  les  hallucina- 
tions n'ont  pas  cette  mobilité  qui  est  si  caractéristique  chez  l'alcoo* 
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lique  qui  voit  se  succéder  une  série  d'images  dissemblables.  Elles 
n*ont  pas  habituellement  non  plus  le  caractère  terrifiant  qu'elles  pos- 
sèdent chez  le  buveur;  toutefois  nous  noterons  que  cette  particularité 
n'est  pas  absolue.  Parfois  au  contraire  ce  caractère  est  assez  marqué 
ppur  occasionner  des  tentatives  de  suicide  ;  comme  on  le  sait,  ces 
tentatives  qui  sont  relativement  fréquente*s  chez  les  typhoïsants, 
n'ont  d'autre  cause  que  des  hallucinations  terrifiantes  auxquelles 
veulent  se  soustraire  les  malades. 

Gomme  le  délire  qu^elles  accompagnent  le  plus  souvent,  les  hallu- 
cinations sont  surtout  nocturnes.  Quand  le  cas  est  grave  et  lorsque 
le  délire  est  également  diurne,  on  peut  voir  les  hallucinations  per- 
sister toute  la  journée;  elles  redoublent  alors  d'intensité  vers  le  soir. 

Les  hallucinations  de  l'ouïe  occupent  le  second  rang;  elles  sont 
déjà  bien  plus  rarement  observées  que  celles  de  la  vue.  Elles  consis- 
tent généralement  en  appellations,  en  conversations  auxquelles  se 
môle  le  malade.  £lles  coexistent  fréquemment  avec  des  hallucinations 
de  la  vue;  le  typhoïsant  entend  parler  les  gens  qu'il  voit,  et  ainsi 
s'établit  une  conversation  qui  lui  parait  fort  naturelle.  Ces  dialogues 
peuvent  même  atteindre  un  diapason  plus  élevé  et  dégénérer  en 
véritables  disputes.  Lorsque  les  hallucinations  coexistent  avec  du 
délire  mélancolique  ou  des  idées  de  persécution,  elles  se  ressentent 
ordinairement  de  cette  association;  le  malade  est  injurié,  menacé; 
on  lui  adresse  des  reproches. 

Plus  rares  encore  que  celles  de  l'ouïe,  les  hallucinations  de 
l'odorat  et  du  goût  ne  se  trouvent  notées  que  dans  peu  d'observa- 
tions; le  malade  se  plaint  d'odeurs  pestilentielles  qu'il  respire,  du 
goût  détestable  qu'ont  ses  boissons.  Presque  constamment  ces  trou- 
bles des  sens  sont  associés  à  des  idées  mélancoliques  ou  à  des  idées 
de  persécution.  D'ailleurs  la  lecture  des  observations  que  nous 
avons  renvoyées  plus  loin  édifiera  pleinement  sur  ce  sujet.  Nous 
dirons  seulement,  en  terminant,  qu'on  rencontre  quelquefois  des 
hallucinations  du  toucher  :  témoin  ces  malades  qui  se  plaignent 
continuellement  d'avoir  un  cheveu  ou  une  mèche  de  cheveux  sur  la 
figure  et  qui  passent  toute  leur  journée  à  porter  les  mains  au  visage 
pour  l'écarter.  Nous  avons  vu  une  jeune  fille  d'une  quinzaine  d'an- 
nées, atteinte  de  dothiénentérie  et  qui  avait  une  hallucination  de  ce 
genre;  elle  n'otTrait  d'ailleurs  aucun  phénomène  délirant. 

Délire.  —  S'il  n'est  pas  le  plus  important  des  symptômes  qui  carac- 
térisent la  fièvre  typhoïde  —  on  se  souvient  que  ce  sont  les  phéno- 
mènes de  stupeur  qui  donnent  son  vrai  cachet  à  cette  maladie  —  il 
est  du  moins  le  plus  dramatique  et  le  plus  varié  comme  expression. 
U  offre  encore  cette  particularité  remarquable  détre  non  seulement 
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un  épisode  de  la  maladie  confirmée,  mais  aussi  un  accident  possible 
qui  attend  le  convalescent  qu*on  croit  déjà  assuré  de  la  guérison. 
Enfin  il  jouit  de  cette  triste  prérogative  de  survivre  parfois  à  Taffec- 
tion  première  qui  Ta  fait  naître  et  de  passer  à  Tétat  chronique.  Pour 
ces  multiples  raisons,  le  délire  de  la  fièvre  typhoïde  est  un  des  phé- 
nomènes les  plus  intéressants  à  étudier.  Mais  le  sujet  est  tellement 
vaste  qu'il  est  indispensable  d'établir  certaines  divisions  qui  en  faci- 
literont Texposition.  C  est  pour  cela  qu'à  l'exemple  de  M.  Marandon 
de  Montyel  —  qui  a  publié  dans  les  Annales  Médico-Psychologiques 
de  1883  un  remarquable  travail  sur  cette  question  —  nous  diviserons 
les  délires  de  la  dothiénentérie  en  deux  grandes  catégories  :  les 
délires  pertyphiques  et  les  délires  post-typhiques.  Les  premiers  sont 
ceux  qui  apparaissent  au  cours  même  de  l'évolution  de  la  maladie 
et  qui  semblent  en  rapport  direct  de  causalité  avec  elle  ;  les  seconds 
sont  beaucoup  plus  tardifs,  et  ne  se  développant  parfois  que  lorsque 
l'affection  primitive  est  éteinte  depuis  longtemps,  ne  paraissent  pas 
toujours  en  relation  directe  avec  elle.  C'est  à  propos  des  délires  de 
cette  deuxième  catégorie  que  nous  examinerons  les  rapports  de  la 
dothiénentérie  avec  l'aliénation  mentale. 

Délires  pertyphiques.  —  Quel  que  soit  le  moment  de  la  dothiénen- 
térie que  l'on  considère,  on  peut  y  observer  le  délire;  mais  comme 
ce  symptôme  revêt  une  signification  et  une  physionomie  bien  dis- 
tinctes selon  la  période  de  la  maladie  oQ  il  prend  naissance,  nous 
considérerons  séparément,  comme  le  font  Hanot  et  Bucquoy,  Maran- 
don de  Montyel,  les  délires  initiaux,  les  délires  de  la  période  d'état  et 
les  délires  de  la  convalescence. 

a.  Délires  iniiiaiix.  —  Le  délire  du  début  de  la  fièvre  typhoïde 
peut  éclater  absolument  d'emblée,  sans  fièvre  et  sans  phénomènes 
prémonitoires,  ou  bien,  quoique  précoce,  apparaître  après  quelques 
jours  de  malaise,  fièvre,  bourdonnements  d'oreilles,  troubles  du 
sommeil,  cauchemars,  modifications  du  caractère.  Les  cas  de  délire 
d'emblée  sont  évidemment  les  plus  rares,  mais  on  en  cite  bien 
quelques  observations. 

Voici  les  conclusions  de  quelques  auteurs  relativement  à  l'époque 
d'apparition  du  délire  initial  :  Guéneau  de  Mussy  Ta  vu  se  déclarer 
dans  la  première  heure  d'une  invasion  brusque  qui  se  passa  sous 
ses  yeux;  18  fois  sur  56,  le  même  auteur  l'a  observé  avant  le  huitième 
jour,  et  quelquefois  sous  une  forme  violente.  Telle  est  l'opinion  de 
Murchison  à  ce  sujet  :  a  II  y  a  bien  des  années,  j'ai  noté  l'existence 
du  délire  pendant  la  première  semaine  dans  9  cas  sur  iOO,  et  depuis 
lors,  j'ai  vu  un  nombre  considérable  de  cas  dans  lesquels  le  délire 
aigu  était  le  premier  symptôme  observé.  Dans  trois  de  ces  cas,  dans 
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lesquels  j'ai  été  consulté,  la  maladie  avait  d'abord  été  regardée 
comme  une  manie  aiguë,  et  dans  deux  des  cas,  le  malade  avait  été 
transporté  dans  un  asile  d'aliénés  ».  Murchison  rappelle  que  Motet 
a  relaté  Thistoire  d*un  malade  qui  fut  conduit  dans  une  maison  de 
santé  avant  que  la  nature  de  la  maladie  fût  découverte.  Déjà  Lacan- 
nal  etBaillarger  {Ann,  Méd.-psych.y  1841)  avaient  publié  des  obser- 
vations de  fièvre  typhoïde  simulant  l'aliénation  mentale.  Chez  deux 
malades  de  Louis,  le  délire  éclate  dès  la  première  nuit;  chez  un 
autre,  au  troisième  jour.  Bristowe  dans  un  cas,  Lereboullet  dans 
deux,  ont  vu  le  délire  éclater  dès  le  deuxième  jour.  Cazalis  Ta 
vu  au  quatrième  jour,  Murchison  au  cinquième.  Ghédevergne  et 
Taupin  ne  l'auraient  jamais  observé  avant  le  sixième  jour.  Nous 
trouvons  également  dans  les  thèses  de  Courbet  et  de  Gerbier  des 
cas  où  le  trouble  mental  fut  excessivement  précoce.  Griesinger, 
entre  autres,  raconte  qu'un  aliéniste  allemand,  atteint  de  Oëvre 
typhoïde,  fut  envoyé  comme  aliéné  dans  un  asile  par  un  de  ses 
confrères. 

Comme  aspect  séméiologique,  le  délire  initial  revêt  plusieurs 
variétés.  Au  cas  le  plus  simple,  c'est  un  délire  tranquille;  c'est  ce 
délire  que  nous  retrouverons  dans  la  période  d'état  avec  cette  seule 
différence  qu'il  est  plus  précoce.  Pour  éviter  des  répétitions,  nous 
dirons  simplement  pour  le  moment  qu'il  est  surtout  nocturne,  qu'il 
s'accompagne  d'hallucinations  généralement  visuelles  sur  lesquelles 
il  est  en  grande  partie  édifié,  et  que  le  fébricitant  pendant  sa  surexci- 
tation intellectuelle  reste  en  somme  assez  calme. 

Bien  souvent  le  trouble  mental  perd  ces  allures  tranquilles,  et  la 
symptomatologie  d'une  véritable  manie  aiguë  se  trouve  constituée. 
Le  malade,  presque  d'emblée  parfois,  tombe  dans  un  état  d'excita- 
tion extrême;  il  a  la  figure  rouge  et  congestionnée,  l'œil  brillant  et 
injecté;  sa  peau  est  chaude,  ardente  et  sèche;  son  pouls  est  dur  et 
vibrant  sous  le  doigt.  Il  crie,  gesticule,  se  débat  dans  son  lit;  il 
semble  lutter  avec  des  adversaires  invisibles.  Ses  paroles  sont  en 
rapport  avec  les  hallucinations  qui  le  terrifient.  Sous  l'influence  de 
cette  terreur,  il  cherche  à  quitter  son  lit,  et  il  est  arrivé  plus  d'une 
fois  que,  trompant  la  surveillance  de  ses  gardiens,  le  fébricitant  s'est 
jeté  par  la  fenêtre  pour  fuir  les  dangers  qui  l'assaillent.  Dans 
d'autres  cas,  prenant  ceux  qui  l'entourent  pour  des  gens  qui  veulent 
lui  nuire,  il  se  précipite  sur  eux  et  les  blesse  plus  ou  moins  grave- 
ment. On  voit  donc  que  de  véritables  impulsions  entrent  dans  le 
cadre  de  ce  délire  initial. 

Une  manifestation  plus  rare,  dont  Saget  a  publié  un  exemple,  est 
Yhydrophobie;  dans  ces  conditions,  le  début  de  la  dothiéaentéhe 
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■ 

^mule  étrangement  la  rage.  Nous  retrouvons  Thydrophobie  avec 

I  <ïracliottement  signalée  dans  une  observation  de  Gerbier. 

{  Un  caractère  de  cet  état  maniaque,  qu'il  ne  faut  pas  oublier  de 

J  mentionner,  c'est  son  aggravation  nocturne  ;  le  trouble  psychique  est 

à  son  paroxysme  à  ce  moment-là,  et  ce  n'est  fort  souvent  que  vers  le 

ntatin  que  le  malade  éprouve  un  peu  de  calme,  un  calme  bien  relatif 

<i'ailleurs  et  bien  court. 

On  comprend  aisément  combien  il  doit  être  difQcile  de  distinguer 
cette  manie  typhique  d'une  crise  de  délire  aigu;  aussi  les  plus  com- 
pétents s'y  sont-ils  trompés,  et  l'on  a  vu  des  malades  atteints  de 
dotbiénentérie  avec  délire  initial  être  dirigés  comme  aliénés  sur  les 
asiles  spéciaux.  Nous  essaierons  plus  loin  de  poser  approximati- 
^  vement  les  règles  du  diagnostic. 

I  Les  observations  suivantes,  empruntées  à  la  thèse  de  Courbet, 

t  donnent  une  bonne  idée  de  ces  troubles  psychiques  initiaux  de  la 

fièvre  typhoïde. 

Obs.  XX  (Courbet.  Gaz.  A/éd.,  Paris,  1886).  —  Marie  E...,  domestique. 
Début  de  fièvre  typhoïde  à  forme  maniaque.  Dès  le  premier  jour  de 
son  entrée  à  Thôpital,  délire  d'action  et  de  parole.  Hallucinations  de  la 
vue.  Quelques  semaines  avant  sa  maladie,  étant  placée  chez  un  mar- 
chand de  vins,  elle  avait  présenté  du  délire  des  persécutions.  Pas 
d'autres  antécédents  mentaux.  La  malade  meurt  cinq  jours  après  être 
entrée  à  Thôpital.  L'autopsie  montre  les  lésions  de  la  fièvre  typhoïde. 
II  existe  de  la  conRestion  cérébrale  et  méningée;  teinte  hortensia  dans 
la  substance  grise  de  6irconvolu tiens  et  des  noyaux  centraux.  Liquide 
céphalo-rachidien  légèrement  sanguinolent. 

Obs.  XXÏ  (Courbet).  —  Julien  D...,  trente-six  ans.  Reçu  à  Thôpital 
le  27  août  1885,  il  est  atteint  déjà  le  lendemain  d'un  déhre  maniaque 
intense.  Hallucinations  de  Touïe;  il  dit  qu*il  entend  ses  nmis  Tappelcr. 
Les  taches  rosées  n'apparaissent  que  le  5  septembre.  Guérison  en 
octobre. 

Obs.  XXII  (due  à  M.  Legrain).  —  Fille  M...  D...,  vingt-huit  ans; 
regardée  d'abord  comme  aliénée,  alors  qu'il  ne  s'agissait  que  d'un  délire 
initial  de  fièvre  typhoïde  à  forme  maniaque.  Incohérence,  terreurs; 
visions  d'animaux  qui  cherchent  à  dévorer  la  malade;  tentative  de 
suicide  par  strangulation.  Quelques  jours  après,  le  délire  est  remplacé 
par  une  prostration  profonde.  Mort  le  vingt-sixième  jour.  Lésions 
intestinales  caractéristiques.  Pas  de  lésion  appréciable  de  l'encéphale. 

Obs.  XXni  (Courbet).  —  A...  R...,  vingt-sept  ans,  cuisinière.  Manie 
aiguë  au  deuxième  jour  de  sa  fièvre  typhoïde.  Excitation  extrême; 
idées  de  déshonneur.  Puis,  la  maladie  suit  son  cours  normal.  Guérison. 
^as  d'antécédents  pathologiques. 
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Obs.  XXIV  (due  à  M.  A.  Robin).  — Aixaîs  C...,  plumassière.  Le  délire 
débute  le  cinquième  jour  de  la  maladie;  c'est  un  délire  violent.  Il 
existe,  en  outre,  des  mouvements  rythmiques  de  la  tète  et  du  cou 
simulant  des  mouvements  de  salutation.  Au  bout  de  quelques  jours, 
abattement.  Guérison. 

Obs.  XXV  (due  à  M.  Mordret,  du  Mans).  —  Eugénie  P...,  trente-deux 
ans,  récemment  accouchée.  Misère  physiologique;  chagrins  domestiques  ; 
tante  aliénée.  Considérée  d'abord  comme  atteinte  d'excitation  maniaque  ; 
elle  a  voulu  tuer  une  de  ses  voisines.  Le  dothiénentérie  n'est  reconnue 
que  trois  jours  plus  tard.  Mort.  Lésions  intestinales  typiques.  Conges- 
tion encéphalique. 

Obs.  XXVI  (due  à  M.  A.  Robin).  —  M.  B...,  vingt  ans.  Délire  furieux 
au  début  de  la  dothiénentérie;  hallucinations  de  la  vue;  agitation 
extrême;  le  malade  se  lève,  court  dans  la  chambre.  Cette  excitation 
maniaque  dure  une  dizaine  de  jours.  A  la  période  de  convalescence,, 
retour  d'accidents  délirants.  Guérison  complète. 

Nous  ferons  remarquer  que,  chez  les  sept  malades  dont  Thistoire 
vient  d'être  rapportée,  on  ne  relève  qu'une  seule  fois  des  antécédents 
héréditaires.  Seule,  la  femme  qui  fait  le  sujet  de  Tobservation  XKV 
avait  une  tante  aliénée.  Nous  verrons  cependant  que  chez  un  certain 
nombre  d'autres  malades  on  a  noté  des  antécédents  vésaniques  très 
nets. 

Voici  encore  quelques  exemples  fort  remarquables  de  délire  initial 
de  la  dothiénentérie. 

Obs.  XXVII  (communiquée  par  le  D'  Magnan,  in  thèse  de  Barbelet). 
—  Eugène  T...,  vingt  et  un  ans,  frère  de  la  Doctrine  chrétienne.  Après 
deux  ou  trois  jours  de  fatigue,  il  est  pris  de  délire  avec  désordre  des 
actes  et  des  idées.  Meurt  dans  la  première  semaine  de  sa  maladie.  A 
Tautopsie,  plaques  de  Peyer  saillantes;  méninges  injectées;  plaques 
purulentes,  pus  en  nappe  à  la  base  du  cerveau  et  sur  le  bulbe. 

Obs.  XXVIII  (Mcignan,  in  thèse  Barbelet).  —  Jules  L...,  vingt-cinq 
ans.  Après  trois  ou  quatre  jours  de  lit,  sans  troubles  bien  nets,  il 
quitte  son  lit  et  s'enfuit  dans  la  rue.  Les  phénomènes  typhoïdes  com- 
mencent à  apparaître;  hébétude,  hallucinations  mobiles  et  variées. 
Mort  au  commencement  du  deuxième  septénaire. 

Obs.  XXIX  (Lacannal,  Ann.  Méd.-psy.y  1843).  —  Félicité  D....  vingt- 
trois  ans.  Entre  aux  aliénés  ;  elle  est  tantôt  dans  la  stupeur,  tantôt  dans  le 
délire  avec  cris,  mouvements  convulsifs.  Pas  de  signes  de  dothiénen- 
térie. Elle  meurt  sept  à  huit  jours  après.  A  Tautopsie,  plaques  de  Peyer 
remarquablement  rouges  et  ulcérées  ;  congestion  cérébrale  et  méningée  ; 
un  peu  d'apoplexie  méningée. 

Obs.  XXX  (Marandon  de  Montyel).  —  Femme  ayant  dépassé  la  tren- 
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taine,  appartenant  à  une  famille  d'aliénés.  Tout  à  coup  elle  tombe  dans 
un  état  de  violente  excitation;  puis  elle  présente  de  la  dipsomanie. 
Enfin  on  l'interne,  les  troubles  cérébraux  ayant  atteint  les  propor- 
tions d'une  manie  aiguë.  Le  diagnostic  de  dothiénentérie  ne  fut  fai  t 
que  trois  ou  quatre  jours  plus  tard,  quand  apparurent  la  diarrhée,  le 
gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  droite,  les  taches  rosées,  etc.  Cette 
femme  mourut  le  vingtième  jour. 

Obs.  XXXI   (Hugues»  thèse,  Paris,  1875).  —  M...  Eugène,  dix  ans. 
Délire  intense  au  début  de  la  dothiénentérie.  Mort. 

Obs.  XXXII  (Dumesnil,  Ann.  Méd.-phys.,  1863).  — X...,  quarante-cinq 
ans,  ancien  pharmacien.  Intf'rné  dans  un  asile  pour  un  délire  aigu.  On 
soupçonne  bientôt  une  dothiénentérie  à  cause  de  la  diarrhée,  de  Fen- 
gouement  pulmonaire,  etc.  Urines  albumineuses.  Mort  au  bout  de  la 
troisième  semaine.  Cet  homme  avait  des  antécédents  chargés  :  excès 
alcooliques;  cousine  maternelle  aliénée;  accès  de  manie  passagère, 
cinq  ans  auparavant. 

Obs.  XXXIII  (thèse  de  Gerbier,  Paris,  1877).  — U...,  trente  ans,  labou- 
reur. Deux  tantes  maternelles  aliénées.  Début  brusque  par  un  accès 
d'excitation  maniaque  avec  quelques  idées  de  grandeur.  Deux  tenta- 
tives de  suicide.  Puis,  idées  de  persécutions  et  délire  dépressif.  Ce  n*est 
qu'à  Tasile  qu*on  diagnostique  la  fièvre  typhoïde.  Hallucinations  de  la 
vue.  Le  délire  devient  ensuite  monotone,  mais  il  persiste  quelques 
idées  de  persécutions.  Quérison  complète. 

Obs.  XXXIV  (Gerbier).  —  S...,  quarante-trois  ans,  cultivateur.  Pas 
d'aliénés  dans  sa  famille  ;  quelques  excès  alcooliques  ;  accès  antérieurs 
de  lypémanie  avec  mutisme.  Il  est  interné  pour  une  attaque  de  manie 
aiguë;  hallucinations  de  la  vue  et  de  Touîe;  il  entend  des  roulements 
de  tonnerre;  il  se  plaint  de  la  chaleur;  le  soleil  le  brûle.  Idées  de  gran- 
deur passagères.  Le  lendemain  de  son  entrée  à  Tasile,  on  songe  à  la 
ûèvre  typhoïde;  albuminurie.  Il  survient  ensuite  de  Thydrophobie  avec 
crachottement.  Mort  à  la  fin  du  troisième  septénaire.  A  Tautopsie,  pla- 
ques de  Peyer  ulcérées;  quelques-unes  sont  en  voie  de  guérison;  cer- 
veau légèrement  congestionné. 

Jusqu'à  présent  les  exemples  que  nous  avons  rapportés  avaient 
trait  à  des  formes  maniaques;  bien  que  celles-ci  soient  les  plus 
fréquentes,  elles  ne  sont  pas  les  seules,  et  les  exemples  qu'il  nous 
reste  à  signaler  montrent  que  le  type  du  délire  initial  de  la  dothié- 
nentérie peut  varier  beaucoup.  Le  délire  est  parfois  assez  bien  sys  - 
tématisé  :  il  s'accompagne  dans  bien  des  cas  d'idées  de  persécution 
très  nettes.  Dans  d'autres  circonstances,  c^est  un  délire  mélancolique 
qui  ouvre  la  scène;  on  a  signalé  également  le  délire  religieux. 

M.  Raynaud  a  publié  les  deux  observations  qui  suivent  :  Dans 
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l'une,  il  s'agit  d'une  femme  W...  atteinte,  le  lendemain  de  son  entrée 
.à  rhôpital)  d'un  délire  systématisé  qui  offrit  ceci  de  très  remarquable 
que  contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  la  majeure  partie  des  cas 
de  fièvre  typhoïde,  les  moyens  d*expression  s'ajoutaient  chez  elle 
à  la  production  des  idées  délirantes.  La  température  oscillant  autour 
de  38o  jusqu'au  jour  de  la  mort,  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde, 
vérifié  à  l'autopsie,  ne  put  être  porté  que  d'une  façon  probable. 
Les  phases  de  son  délire  furent  les  suivantes  :  On  l'accusait  d'être 
enceinte,...  calomnie,  disait-elle.  Puis  cette  accusation  devient  vraie. 
Alors  elle  est  honteuse,  effrayée  de  sa  culpabilité;  le  remords  l'en- 
vahit et  elle  demande  grâce,  pardon. 

La  deuxième  observation  de  M.  Raynaud  est  celle  d'un  boucher 
qui  se  constitue  prisonnier,  s'accusant  d'avoir  tué  sa  femme.  Le 
commissaire  de  police  s'assure  du  fait  et  trouve  celle-ci  en  parfaite 
santé.  L'individu  est  dirigé  sur  un  hôpital  où  il  est  soigné  pour  une 
dothiénentérie. 

Nous  reproduisons  ci-après  une  série  d'observations  analogues  : 

Obs.  XXXV  (Hanot,  in  thèse  Barbelet).  —  D...,  trente  et  un  ans,  jour- 
nalière. Idées  de  persécution  au  début  de  la  dothiénentérie.  Guérison 
complète  au  bout  de  six  ou  sept  semaines. 

Obs.  XXXVI  (BaillargerMrtn.Afëd.-psi/.,  4843).— D...,  vingt-trois  ans, 
demoiselle  de  magasin;  chagrins  d'amour,  tristesse,  pas  d*aliénés  dans 
la  famille.  Après  trois  ou  quatre  jours  de  maladie,  délire  lypéma* 
niaque;  idées  de  déshonneur  :  tentative  de  suicide;  hallucinations  de 
Todorat.  Mort  dans  le  deuxième  septénaire. 

Obs.  XXXVII  (Motet,  Gaz.  /lôp.,  1866).  —  M.  J...,  homme  de  lettres, 
trente  et  un  ans,  tempérament  nerveux.  Au  milieu  des  apparences  de 
la  santé,  il  est  pris  de  tristesse,  de  découragement;  quelques  préoccu- 
pations hypocondriaques.  Puis,  idées  de  persécution  ;  hallucinations 
de  la  vue  et  de  Touîe  vers  le  soir.  Il  reste  plusieurs  jours  sans  fièvre. 
Enfm  celle-ci  apparaît;  plus  tard,  le  délire  devient  banal;  rêvasseries, 
bavardage  incohérent.  Mort  vers  la  fin  de  la  quatrième  semaine.  Un 
oncle  de  cet  homme  était  mort  à  trente  ans,  à  peu  près  de  la  même 
manière. 

Obs.  XXXVIII  (Magnan,in  thèse  Barbelet). —  M..., domestique,  vingt- 
sept  ans,  idées  mélancoliques,  au  début  de  la  fièvre  typhoïde.  Mort. 

Obs.  XXXIX  (Magnan,  in  thèse  Barbelet).  —  Amélie  B...,  trente  ans; 
sa  mère  a  un  caractère  bizarre.  Au  début  de  la  fièvre  typhoïde,  idées  de 
persécution;  hallucinations  de  la  vue.  Mort. 

Obs.  XL  (thèse  de  Gerbicr).  —  Femme  D...,  vingt-huit  ans;  carac* 
tère  doux,  timide,  un  peu  triste;  piété  non  exagérée.  Pas  d'aliéné  dans 
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la  famille.  A  la  fin  de  septembre,  la  tristesse  de  cette  femme  augmente; 
la  religiosité  devient  exagérée;  idées  de  damnation.  Hallucinations  de 
la  vue  et  de  Touîe;  elle  voit  le  diable;  Dieu  lui  adresse  des  reproches. 
Impulsions  violentes.  Pendant  ce  temps,  les  symptômes  de  la  dothié- 
nentérie  s'affirment.  Mort  le  6  octobre. 

Obs.  XLI  (thèse  de  Gerbier).  —  M.  B...,  trente-six  ans,  huissier  ; 
caractère  doux,  très  impressionnable  :  pas  d'antécédents  connusr.  Le 
premier  symptôme  de  la  dothiénentérie  consiste  chez  lui  dans  Tappa- 
rition  d'idées  de  persécution.  Il  est  condamné  à  mort,  il  voit  le  bour- 
reau; il  cherche  à  fuir;  tentatives  de  suicide.  La  fièvre  typhoïde  se 
déclare  nettement  ensuite.  Urines  albumineuses.  Mort. 

Obs.  XLII  (thèse  de  Gerbier).  —  B...,  trente-deux  ans.  Caractère 
doux,  assez  gai;  pas  d'antécédents  vésaniques.  Elle  est  envoyée  à 
l'asile  comme  atteinte  de  lypémanie;  elle  a  des  craintes  religieuses. 
La  fièvre  typhoïde  ne  devient  apparente  que  quelques  jours  plus  tard. 
Uriaes  fort  peu  albumineuses.  Guérison. 

Il  n'est  pas  sans  intérêt  de  tirer  des  observations  qui  précèdent 
quelques  conclusions,  au  point  de  vue  de  l'évolution  de  ce  délire 
initial  et  de  la  marche  de  la  dothiénentérie  dont  il  a  été  une  des* 
premières  manifestations.  Tantôt,  et  c*est  la  solution  la  plus  favo- 
rable, le  délire  cesse  au  bout  de  peu  de  jours  et  la  maladie  suit  sa 
marche  ordinaire,  sans  paraître  déroger  à  ses  habitudes.  Dans  ces 
conditions,  il  peut  se  produire  ce  fait  assez  remarquable,  que  le  délire, 
après  avoir  cessé  pendant  un  certain  temps,  reparaît  à  une  autre 
période  de  la  maladie,  dans  la  convalescence  par  exemple  ;  quelque- 
fois même  la  deuxième  crise  de  délire  reproduit  assez  exactement  la 
première.  Cependant  il  est  plus  habituel,  quand  la  maladie  se  pro- 
longe, de  voir  le  délire  initial  faire  place  au  délire  banal  de  la  fièvre 
typhoïde;  alors  même,  il  n'est  pas  rare  de  retrouver  dans  le  délire 
vague  et  incohérent  quelques  traces  des  idées  délirantes  du  début. 

Sir  William  Jenner  a  signalé  un  cas  où  le  délire  disparut  avec  Tap- 
parition  des  taches  rosées  lenticulaires.  Fort  souvent,  si  le  trouble 
mental  cesse,  c'est  pour  faire  place  à  un  état  de  stupeur  qui  ne 
comporte  pas  un  pronostic  bien  favorable.  Enfin  il  arrive  fréquem- 
ment que  la  mort  survienne  par  suite  de  l'exagération  de  ce  délire 
qui  constitue  toute  la  maladie  et  qui  s'accompagne  alors  d'une 
byperlhermie  persistante.  Dans  ce  cas,  Buhl  a  vu  la  mort  survenir 
2iu  septième  jour;  Lereboullet  au  neuvième,  deux  fois;  Vallin,  au 
neuvième;  Gazalis  au  huitième  et  au  vingtième;  Chédevergne  au 
dix-huitième. 

Si  nous  prenons  la  statistique  brute  des  observations  que  noua 
avons  énumérées,  nous  notons  que  sur  S5  cas  de  délire  initial,  il  n'y 
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a  eu  que  sept  guérisons  pour  dix-sept  morts,  et  une  terminaison 
inconnue.  On  doit  en  conclure  que  Tapparition  précoce  du  délire 
assombrit  considérablement  le  pronostic  de  la  maladie.  Queneau  de 
Mussy  émet  une  opinion  analogue  :  il  admet  qu*au  cas  où  le  délire 
précoce  est  continu,  il  annonce  une  maladie  très  grave.  Dans  ce  cas, 
il  a  perdu  trois  malades  sur  huit.  Il  fait  néanmoins  cette  restriction, 
qu'il  faut  tenir  compte  dans  Tappréciation  du  pronostic  de  Tétat 
n  erveux  et  irritable  des  sujets  qui  peut  les  prédisposer  à  délirer  à  la 
moindre  fièvre.  Krœpelin  reconnaît  également  que  le  pronostic  des 
délires  initiaux  est  beaucoup  plus  sérieux  que  celui  des  délires  de  la 
période  d'état;  tandis  que  la  mortalité  est  de  21 0/0  pour  les  derniers, 
elle  est  de  41  à  62  0/0  pour  les  premiers. 

Il  est  encore  une  éventualité  possible  au  cas  où  le  délire  se  mani- 
feste dès  le  début  de  la  dothiénentérie  :  c'est  sa  continuation  pen- 
dant tout  le  cours  de  la  fièvre.  On  voit  alors  les  phénomènes  céré- 
braux constituer  à  peu  près  à  eux  seuls  toute  la  maladie,  ou  bien 
accompagner,  sans  accaparer  toute  l'attention  de  l'observateur,  la 
série  des  accidents  ordinaires  de  la  dothiénentérie.  Trois  observa- 
tions, dues  à  Vuillemin,  à  Pruvost  et  à  Gerbier,  sont  fort  démon- 
stratives à  cet  égard. 

Obs.  XLIII  (Vuillemin,  thèse,  Paris,  1874).  —  V...,  soldat,  vingt- 
deux  ans.  Dès  le  deuxième  jour  de  sa  maladie,  vociférations,  cauche- 
mars, visions  effrayantes  nuit  et  jour;  délire  continu.  Pendant  le  cours 
de  la  maladie,  apparaissent  ensuite  des  idées  de  persécution;  le  fébrici- 
tant  voit  des  voleurs  et  se  lève  furieux  et  menaçant.  Au  moment 
de  la  convalescence,  il  existe  encore  du  délire  le  soir.  Guérison  com- 
plète. 

Obs.  XLIV  (Pruvost,  thèse^  Paris,  1884).  —  Mme  V...,  trente*deux 
ans  ;  un  de  ses  frères  a  été  aliéné  pendant  six  mois  ;  elle  est  prise  de 
dothiénentérie  en  soignant  sa  fille  atteinte  de  cette  maladie.  A  peine 
souffrante  depuis  trois  jours,  elle  présente  du  délire  des  persécutions  : 
elle  a  été  empoisonnée  par  une  voisine.  Puis,  idées  de  grandeur  :  elle 
est  riche  à  millions.  Trois  semaines  après  le  début  de  la  maladie,  la 
température  est  normale,  et  cependant  les  mêmes  idées  vésaniques 
persistent.  L'état  se  prolonge  encore  dix-sept  jours.  Enfin  guérison 
complète  à  la  suite  d'épistaxis  répétées. 

Obs.  XLV  {thèse  de  Gerbier).  —  Fille  G...,  lingère,  trente-trois  ans. 
Caractère  irritable  et  violent.  Pas  d'aliénés  dans  sa  famille.  Délire 
lypémaniaque  avec  hallucinations  de  Touîe  et  de  la  vue,  bien  avant 
Tapparition  de  la  dothiénentérie.  Quand  celle-ci  devient  évidente,  le 
délire  n*en  persiste  pas  moins  :  hallucinations  terrifiantes,  visions  de 
cadavres  sur  le  lit;  la  malade  se  croit  morte.  Urines  albumineuses. 
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Vers  la  fin  de  la  période  d'état,  le  délire  dépressif  fait  place  à  un  délire 
hystériforme  avec  incohérence,  rires  et  pleurs.  Après  la  convalescence, 
1«  malade  est  encore  sombre,  triste,  en  proie  à  des  craintes  imagi- 
naires. La  guérison  complote  est  obtenue. 

b.  Délires  de  la  période  d'état.  —  De  tous  les  délires  de  la  ûèvre 
typhoïde  ceux-ci  sont  les  plus  fréquents,  et  Ton  peut  poser  en  prin- 
cipe qa'il  est  bien  peu  de  dothiénentéries  sérieuses  qui  ne  présentent 
pas  de  délire,  à  un  moment  donné  de  cette  période.  D'après  Mur- 
chison,  celui-ci  ne  commence  généralement  pas  avant  le  milieu  ou 
la  fin  du  2*  septénaire;  souvent  même  il  ne  se  manifeste  pas  avant 
la  troisième  semaine. 

Il  est  rare  que  ce  trouble  mental  survienne  d*emblée  sans  aucun 
phénomène  prémonitoire;  il  est  précédé  habituellement  de  véritables 
prodromes  de  durée  variable  suffisants  pour  faire  prévoir  son  appari- 
tion prochaine.  Les  événements  se  présentent  généralement  ainsi  :  Le 
malade  commence  par  passer  quelques  nuits  agitées  et  sans  sommeil  ; 
il  est  tracassé  par  des  rêvasseries  et  des  cauchemars.  Bientôt  ces 
rêvasseries  ne  restent  plus  nocturnes;  elles  se  produisent  même 
dans  la  journée  si  le  fébricitant  vient  à  s'assoupir  un  peu.  Car  il  ne 
but  pas  oublier  qu'en  cet  état  le  malade  est  généralement  somnolent 
pendant  tout  le  jour,  et  s'il  sort  de  sa  sommnolence,  c'est  pour 
manifester  des  troubles  fort  nets  du  caractère  :  il  est  triste,  inquiet, 
grognon.  A  mesure  que  le  délire  approche,  les  désordres  précédents 
s'accentuent  et  les  phénomènes  d'excitation  augmentent;  les  hallu- 
cinations, qui  doivent  avoir  une  grande  part  dans  la  production  du 
délire,  font  leur  apparition  et  marquent  une  étape  nouvelle.  Le 
typhoïsant  devient  incapable  de  discerner  le  vrai  du  faux  et  son 
raisonnement  va  s'en  ressentir;  le  délire  éclate  alors. 

Il  est  d'abord  vespéral  et  nocturne;  il  apparaît  à  la  tombée  du 
jour,  se  prolonge  pendant  la  nuit  et  prend  fin  vers  le  lever  du  soleil. 
A  ce  moment,  le  malade  s*endort,  ce  qui  est  Taiternative  la  plus 
favorable,  ou  tombe  dans  un  état  de  somnolence  ou  de  stupeur  dont 
nous  avons  déjà  indiqué  les  cai^actères.  Dans  les  cas  graves,  le  délire 
dure  habituellement  jour  et  nuit.  On  comprend  aisément  que  le 
sommeil  soit  incompatible  avec  cet  état  et  que  le  malade  en  ressente 
une  fatigue  considérable.  Quoi  qu'il  en  soit,  lorsque  le  délire  est 
continu,  il  augmente  généralement  pendant  la  nuit. 

La  forme  la  plus  commune  du  trouble  mental  est  le  délire  calme 
et  tranquille.  Le  malade  reste  couché  dans  son  lit;  il  parle  avec  les 
êtres  imaginaires  qu'il  voit,  il  entend  leurs  voix  et  leur  répond.  Le 
délire  roule  sur  les  occupations  du  malade,  sur  ses  habitudes;  mais 
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il  ne  tarde  pas  à  être  incohérent  et  bientôt  it  est  fort  difficile  de  saisir 
le  -sens  des  paroles.  Le  fébricitant  dit  des  mots  sans  suite,  en  profère 
d'uulresvidcsde  sens  et  absotument  inintelligibles.  C'est  ce  qui  arrive 
au  cas  où  les  phénomènes  de  stupeur  sont  très  accusés;  le  typhoïsant 
ne  ^'arrête  pas  de  parler,  mais  pas  un  seul  mot  de  sa  conversation 
n'est  compréhensible.  Ce  phénomène  porte  le  nom  de  muasitation. 
Celte  variété  de  délire  est  des  plus  caractéristiques  et  ne  se  rencontre 
guère  que  dans  la  dothiénentérie. 

Une  forme  k  opposer  à  celle  qui  précède  est  le  délire  violent, 
accuiiipugné  d'une  agitation  extrême  et  d'un  tremblement  analogue 
à  celui  du  delirium  tremens,  même  lorsque  l'intoxication  par  l'alcool 
n'a  [yj.i  à  être  incriminée.  C'est  une  forme  fort  semblable  au  délire 
maiiijqueaigu  qui  ouvre  parfois  chez  le  typhoïsant  la  scène  morbide. 
Il  est  inutile  de  retracer  le  tableau  que  nous  avons  déjà  fait  du  malade 
dans  ces  conditions;  mais  il  est  bon  de  rappeler  qu'il  faut  se  méfier 
de  celui-ci  ft  ce  moment.  Il  rejette  ses  couvertures,  veut  quitter  son 
lit  à  tout  instant  :  s'il  parvient  à  surprendre  la  surveillance  de  ceux 
qui  sont  préposés  à  sa  garde,  il  se  lève,  urine  souvent  à  terre,  puis 
s'il  se  trouve  dans  une  salle  d'hôpital,  va  se  coucher  dans  un  lit 
voisin.  11  n'y  a  encore  que  peu  d'inconvénients  à  cela;  mais  il  arrive 
aussi,  pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  fournie  par  ses  hallucina- 
tions ou  créée  par  son  délire,  qu'il  se  livre  à  des  actes  plus  graves 
tels  que  des  tentatives  de  suicide  ou  de  meurtre.  C'est  pour  ces 
molil^s  qu'on  en  est  réduit,  quand  la  surveillance  ne  peut  pas  être 
absolue,  à  attacher  les  typholsants,  bien  que  ce  mode  de  contentioD 
soit  re;:;rettable  à  plusieurs  points  de  vue. 

Si  le.  délire  calme  n'aggrave  pas  beaucoup  le  pronostic  de  la 
dothiénentérie,  il  n'en  est  pas  de  même  du  délire  violent  décrit  en 
dernier  lieu.  Celui-ci  a  une  signification  pronostique  spéciale,  et  sa 
constatation  oblige  le  médecin  à  beaucoup  de  réserve  sur  l'issue  de 
la  maladie;  d'après  Louis  et  Hurchison,  les  deux  tiers  des  typhoisants 
qui  ont  présenté  ce  délire  sont  morts.  La  terminaison  fatale  se  pro- 
duit alors  soit  dans  une  crise  de  délire,  soit,  ce  qui  est  plus  fréquent, 
dans  une  attaque  de  coma;  il  ne  faut  pas  oublier  en  e0et  que  des 
périodes  de  dépression  profonde  alternent  toujours  avec  des  poussées 
de  délire  violent. 

Quand  le  trouble  mental  doit  se  dissiper,  l'améMoration  se  fait 
presquL^  toujours  peu  à  peu.  Selon  Chomel,  il  est  bien  rare  qu'au 
coma  succède  un  sommeil  réparateur  dont  te  malade  sort  avec  la 
pleine  possession  de  lui-même.  Au  contraire,  dans  la  grande  majo- 
rité des  cas,  le  délire  diminue  graduellement  d'intensité;  les 
moments  d'accalmie  et  de  lucidité  intellectuelle  deviennent  plus 
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nombreux  et  plus  longs;  des  intervalles  de  sommeil  réparateur 
séparent  les  poussées  de  délire.  Les  hallucinations  sont  moins  vives 
et  moins  nombreuses,  et  après  quelques  jours  d'amélioration  gra- 
duelle, le  fébricitant  a  retrouvé  son  intégrité  psychique  normale. 
En  général  le  retour  complet  à  la  raison  coïncide  avec  la  déferves- 
cence;  cependant  celle-ci  peut  se  faire  un  peu  plus  tard.  Mais  le 
malade  sort  de  là  avec  le  cerveau  affaibli;  le  travail  intellectuel  le 
fatigue  pendant  longtemps,  et  il  n'est  pas  rare  qu*on  constate  à  ce 
moment  de  l'amnésie.  D'autres  fois,  après  que  le  typhoïsant  est  resté 
plusieurs  jours  dans  une  résolution  complète,  insensible,  inerte, 
inconscient,  on  voit  ses  yeux,  qui  étaient  restés  jusque-là  sans  regard, 
laisser  poindre  tout  à  coup  une  faible  lueur  d'intelligence  et  paraître 
chercher  ceux  de  ses  semblables.  Le  malade  essaie  quelques  mou- 
vements; plus  tard,  si  on  l'interroge,  il  tente  quelques  réponses, 
confuses  d'abord,  bégayées,  puis  de  plus  en  plus  nettes  et  distinctes. 
Nous  sommes  restés  jusqu'à  maintenant  dans  la  généralité  des 
faits;  nous  devons  à  l'heure  actuelle  appeler  l'attention  sur  certaines 
formes  de  délire  moins  usuelles,  mais  non  moins  importantes  pour 
cela.  A  cette  catégorie  appartient  ce  qu'on  a  nommé  le  délire  opti^ 
misie.  Ce  trouble  mental  consiste  en  une  sorte  d'euphorie  accusée 
par  le  malade  qui  ne  se  croit  pas  souffrant,  qui  se  trouve  môme  en 
parfaite  santé,  à  tel  point  qu'on  est  obligé  de  recourir  à  mille  arti- 
fices pour  lui  faire  accepter  les  remèdes  nécessaires.  RiberoUes  dit 
dans  sa  thèse  qu'il  a  vu  plusieurs  malades,  le  matin  à  Theure  de  la 
visite,  présenter  leur  billet  au  médecin,  demandant  leur  exeat  et 
disant  qu'ils  n'avaient  plus  rien.  On  sait  que  Louis  considérait  cette 
disposition  d'esprit  comme  du  plus  fâcheux  augure  ;  les  cas  où  il  Ta 
constatée  ont  tous  été  terminés  par  la  mort.  Cependant  RiberoUes 
a  va  la  guérison  dans  un  cas  analogue  ;  de  même  Guéneau  de  Mussy 
a  vu  guérir  deux  malades  de  ce  genre  :  l'un  d'eux  avait  présenté 
cette  variété  de  délire  le  jour  où  son  état  était  le  plus  menaçant  ; 
chez  l'autre,  il  avait  persisté  pendant  une  dizaine  de  jours. 

A  côté  des  formes  de  délire  plus  ou  moins  vague  et  incohérent, 
calme  ou  violent,  qui  est  dans  les  habitudes  de  la  dothiénentérie,  il 
existe  toute  une  série  de  faits  où  le  trouble  psychique  revêt  une 
physionomie  spéciale  qui  évoque  davantage  l'idée  d'une  vésanie. 
Nous  faisons  allusion  aux  cas  où  la  dothiénentérie  à  sa  période  d'état 
s'accompagne  de  délire  partiel  ou  d'idées  délirantes  jusqu'à  un  cer* 
tain  point  systématisées.  Deux  observations  de  Glover  (thèse  Paris, 
1891)  sont  fort  instructives  à  ce  propos.  Dans  l'une,  on  note  un 
délire  mystique  très  net  reproduisant  exactement  les  troubles  mon- 
taox  que  la  malade  présentait  après  les  attaques  d'hystérie  aux- 
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quelles  elle  était  sujette  antérieurement  à  sa  dothiénentérie.  L'autre 
est  un  exemple  de  délire  mélancolique  faisant  éclosion  à  la  période 
d'état  de  la  fièvre  typhoïde  et  se  prolongeant  pendant  la  convales* 
cence  avec  ses  mômes  caractères.  Cette  dernière  observation  montre 
de  plus  que  le  délire  de  la  période  d*état  est  susceptible  de  conti- 
nuer son  évolution  alors  que  le  malade  commence  à  revenir  à  la 
santé  et  doit  être  considéré  comme  convalescent;  elle  montre  aussi 
que  le  délire  né  à  l'occasion  d'une  dothiénentérie  peut  se  prolonger 
plus  loin  que  la  convalescence  et  sMnstaller  définitivement.  Nous 
ferons  remarquer  immédiatement  que  le  sujet  de  cette  deuxième 
observation  de  Glover  était  une  femme  possédant  nn  passé  hérédi- 
taire fort  chargé  en  désordres  mentaux  et  une  descendance  non 
moins  riche  à  cet  égard.  Tel  est  également  un  malade  d'Heuzé  {loc. 
cit),  âgé  de  vingt- trois  ans,  neveu  d'aliéné,  épileptiqoe  lui-même, 
qui  est  atteint  d'excitation  maniaque  dans  le  cours  de  sa  fièvre 
typhoïde,  et  qui  depuis  lors  reste  maniaque,  incohérent,  dangereux. 

M.  Barié  a  lu,  à  la  séance  de  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de 
Paris,  le  28  février  1890,  un  travail  sur  le  délire  partiel  au  début  et 
pendant  la  période  d'état  de  la  fièvre  typhoïde.  Il  admet  que  cette 
variété  de  délire  est  plus  fréquente  pendant  la  période  d'état  qu^au 
début  même  de  la  maladie;  il  en  a  observé  deux  formes  :  le  délire 
de  persécution  et  la  folie  religieuse.  Il  rapporte  sept  cas  de  la  pre- 
mière forme,  et  deux  de  la  seconde.  D'après  M.  Barié,  les  femmes 
seraient  plus  prédisposées  que  les  hommes  à  ce  délire  partiel.  Le 
délire  de  persécution  fébrile  ne  s'éloignerait  pas  sensiblement,  au 
point  de  vue  clinique,  du  tableau  dressé  par  Lasagne  du  délire  de 
persécution  apyrétique,  chronique  d'emblée.  Le  pronostic  seul  est 
fort  différent  :  tandis  qu'il  est  presque  toujours  fatal  dans  le  délire 
chronique,  il  est  favorable  dans  le  cas  de  délire  aigu.  Les  sept  cas 
de  M.  Barié  ont  été  terminés  par  la  guérison.  Moins  favorable  serait 
la  terminaison  de  la  folie  religieuse,  puisque  sur  deux  cas  un  s'est 
terminé  par  la  démence  chronique. 

MM.  Ballet  et  Séglas  ont  fait,  dans  la  séance  suivante,  la  critique 
des  conclusions  de  M.  Barié  d'une  façon  qui  nous  parait  fort  juste. 
Ils  ont  bien  montré  qu'il  ne  fallait  pas  confondre  avec  la  folie  reli- 
gieuse et  le  délire  des  persécutions,  vésanies  bien  systématisées,  les 
idées  de  persécution  ou  autres  qui  dans  la  dothiénentérie  peuvent 
germer  sur  un  fond  de  délire  plus  ou  moins  incohérent.  Qu*il  y  ait 
une  apparence  de  systématisation  dans  le  délire  de  la  fièvre  typhoïde, 
c'est  exact,  mais  il  n'y  a  qu'une  apparence.  Le  fond  du  trouble 
mental  de  la  dothiénentérie  est  toujours  l'absurdité  et  l'incohérence.  1 

M.  Ballet  appelle  de  plus  l'attention  sur  la  forme  mélancolique  que 
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revêt  parfois  le  délire  typhoïdiqae  et  que  M.  Barié  avait  laissée  dans 
l'ombre,  au  moins  dans  sa  dernière  communication  :  car  antérieure- 
ment à  celle-ci,  il  avait  déjà  publié  deux  observations  de  délire  sys- 
tématisé pertyphique.  L'une  est  celle  d'une  femme  de  quarante-deux 
aos,  présentant  des  idées  de  persécution,  et  l'autre,  celle  d'une 
jeune  femme  de  vingt-quatre  ans,  poursuivie  par  des  idées  de  dam- 
nation; elle  disait  avoir  empoisonné  son  enfant,  et  les  démons 
venaient  la  chercher.  CSe  délire  dura  vingt-cinq  jours,  autant  que  la 
fièvre. 

M.  Bail  (Clin.  Ste-Anne,  1884)  a  relaté  Tobservation  d'un  jeune 
homme  qui,  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde^  était  tourmenté  par  l'idée 
qu'il  allait  bientôt  mourir.  Au  bout  de  quelques  jours,  il  en  était 
arrivé  à  dire  qu'il  était  mort;  il  demandait  qu'on  le  fit  transporter  à 
l'amphithéâtre  afin  qu'on  pratiquât  son  autopsie.  Cet  état  finit  par 
se  dissiper. 

Des  idées  mégalomaniaques  peuvent  également  apparaître  pen- 
dant la  période  d'état  de  la  dothiénentérie.  Hanot  en  cite  un  exemple 
recueilli  dans  le  service  de  Bucqqoy.  Il  s'agit  d  un  garçon  qui,  au 
milieu  de  sa  fièvre,  réclame  deux  montres,  l'une  en  or  et  l'autre  en 
argent,  qu'on  veut  lui  prendre;  son  père  assure  qu'il  n'en  a  jamais 
possédé  aucune.  Puis,  il  abandonne  cette  idée  et  dit  qu'il  est  très 
riche,  qu'il  a  hérité  d'un  château  dans  lequel  il  veut  aller  avec  le 
garçon  du  service.  Ces  conceptions  disparaissent  au  bout  de  quelques 
jours.  Le  malade  sort  guéri  environ  un  mois  après. 

Deux  malades  à  qui  nous  avons  donné  dernièrement  nos  soins  ont 
présenté  des  idées  mégalomaniaques  analogues.  Le  premier  est  un 
homme  de  vingt-neuf  ans,  qui  au  courant  du  troisième  septénaire, 
après  quelques  rêvasseries  et  quelques  illusions  dont  il  se  rendait 
très  bien  compte,  manifeste  des  idées  de  grandeur;  il  a  hérité  de 
1000O  francs;  il  donnera,  en  sortant,  cinq  francs  à  chaque  infirmier. 
Ce  délire  disparaît  au  bout  de  quelques  jours.  Le  second  malade  est 
un  jeune  homme  de  seize  ans,  encore  au  lycée,  qui,  en  pleine  fièvre, 
annonce  qu'il  a  passé  ses  examens,  qu'il  est  général,  amiral,  qu'il 
possède  des  caisses  pleines  d'or  :  il  nous  prie  môme  d'accepter  un 
million  pour  nos  honoraires.  Ces  idées  persistent  au  moins  quinze 
jours  ;  l'état  mental  reste  excellent  après  la  maladie. 

c.  Délires  de  la  convalescence.  —  Nous  savons  déjà  que  le  délire 
que  Ton  observe  pendant  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde  peut 
provenir  d'une  période  précédente  de  la  maladie;  ce  n'est  toutefois 
pas  la  règle.  Le  plus  souvent,  le  délire  de  cette  dernière  période 
naît  pour  ainsi  dire  de  toutes  pièces,  qu'il  ait  été  précédé  ou  noikde 
troubles  mentaux  dans  les  phases  antérieures  de  la  fièvre.  Nous 
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dirons  même  plus  :  il  n'est  pas  rare  que  le  trouble  mental  apparaisse 
BU  moment  de  la  convalescence,  alors  que  jusqu'à  ce  moment-là 
aucun  phénomène  particulier  n'avait  appelé  l'attention  du  c<Mé  du 
cerveau.  Il  se  manifeste  soit  lorsque  la  température  est  revenue  tout 
à  fait  à  la  normale  et  que  l'alimentation  a  déjà  été  reprise,  soit 
lorsque  le  tracé  thermométrique  décrit  encore  sa  courbe  descen- 
dante typique.  En  tout  cas,  que  ce  soit  dans  l'une  ou  l'autre  alterna* 
tive,  l'apparilion  du  délire  n'est  signalée  par  aucune  reprise  de  la 
fièvre,  par  aucune  élévation  thermique. 

Dans  les  délires  de  la  convalescence,  nous  retrouvons  ce  cachet 
que  nous  considérons  comme  essentiel  quand  il  s'agit  des  phéno- 
mènes psychiques  de  la  dothiénentérie  :  c'est  l'absence  d'une  forme 
spéciale  d'idées  délirantes.  Pas  plus  à  celte  période  qu'aux  périodes 
précédentes,  il  n'y  a  un  délire  typhique  ;  toutes  les  manifestations 
mentales  morbides  peuvent  se  rencontrer  au  cours  de  cet  accident 
de  la  convalescence.  Les  preuves  à  l'appui  de  notre  opinion  ne  nous 
manquent  pas.  Nous  commentons  par  deux  observations  que  nous 
avons  recueillies  nous-méme,  et  qui  se  sont  terminées  toutes  deux 
parla  guérison. 

Oii3.  XLVI  (résumée,  publiée  in  extenso  dans  Marseille  Médical, 
30  novembre  1887).  —  Lar...,âgé  de  dix-neuf  ans,  lithographe  ;  pas  d'an- 
técédenta  vésaniquee  ou  névropathiques.  Intelligence  assez  développée  ; 
imaiiinition  très  ouverte  par  la  lecture  de  nombreux  ouvrages  d'aven- 
tuFQs.  Pendant  la  période  d'état  de  la  fièvre  typhoïde,  il  est  trèa  somno- 
lent, mais  il  ne  délire  pas.  Il  était  en  pleine  convalescence  et  mangeait 
depuis  plusieurs  jours,  quand  le  délire  fait  son  apparition.  Un  matin  à 
la  visite,  on  la  trouve  très  triste;  il  dit  qu'il  souffre  beaucoup  de  la 
jambe  qu'on  lui  a  amputée;  il  voit  cette  jambe  à  terre,  près  de  sou  lit. 
C'est  à  la  guerre  qu'un  éclat  d'obus  a  frappé  le  membre;  il  a,  pour  ce 
fait,  reçu  de  nombreuses  décorations  qui  sont  étalées  sur  les  couver- 
tures. Au  bout  de  six  jours,  le  délire  change  de  forme.  Notre  malade  est 
un  homme  heureux;  il  a  vlngt>huit  ans,  il  est  marié  à  Orléans  ;  il  pos- 
sède un  magasin  de  cafés  qui  lui  donne  de  superbes  bénéfices.  En  été, 
il  va  dans  les  colonies  acheter  le  café  qui  lui  est  nécessaire  pour  son 
commerce;  entre  temps,  il  chasse  le  lion  et  tue  trente  à  quarante  fauves 
par  an.  Ces  nouvelles  idées  délirantes  persistent  pendant  une  huitaine 
de  juurs;  au  bout  de  ce  temps,  le  malade  reconnaît  lui-même  leur 
inaniti'. 

Ob3.  XLVII  (résumée,  publiée  in  extenso  dans  Marseille  Médical, 
30  janvier  1890).  —  Jeune  homme  de  vingt-deux  ans;  pas  d'antécédents 
héréditaires  connus.  Au  déclin  de  la  fièvre  typhoïde,  il  présente  un 
accès  de  lypémanie.  Il  est  paie,  accablé,  le  regard  fixé  dans  le  vague  ;  il 
faut  insister  beaucoup  pour  obtenir  de  lui  une  réponse.  Il  a  tué  ses 
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père,  mère,  frères  et  sœurs;  leurs  cadavres  sont  étalés  devant  ses 
yeux.  Des  voix  lui  reprochent  les  crimes  dont  îl  s'est  rendu  coupable; 
d'ailleurs,  il  a  la  juste  punition  qu'il  a  méritée  :  il  n'a  plus  de  langue; 
c'est  le  médecin  qui  la  lui  a  arrachée.  Deux  jours  après,  il  déclare  qu'il 
est  mort.  Il  ne  veut  pas  manger,  afin  de  n'être  pas  empoisonné.  Cet 
accès  lypémaniaque  dure  plus  d^un  mois. 

Si  l'on  veut  être  renseigné  sur  les  variétés  d'expressions  sympto- 
matiques  que  peuvent  revêtir  les  troubles  intellectuels  de  la  conva- 
lescence, il  suffira  de  jeter  un  coup  d'œil  sur  la  série  d'observations 
qae  nous  rapportons  ici.  Nous  nous  contenterons  d'un  simple  énoncé 
afin  de  ne  pas  développer  outre  mesure  notre  travail. 

Obs.  XLVIII  (Christian,  Journal  de  Médecine,  1873).  —  Manie  chez 
un  garçon  de  cinq  ans;  hallucinations.  Quérison.  Plusieurs  frères  et 
sœurs  morts  en  bas  âge  de  convulsions. 

Obs.  XLIX  (Chomel).  —  Etat  maniaque  chez  une  jeune  fille.  Gué- 
rison  au  bout  de  quinze  jours. 

Obs.  L  (Max.  Simon).  —  Délire  maniaque  chez  un  enfant  d'une 
dizaine  d'années.  Guérison  en  quinze  jours. 

Obs.  LI,  LU,  LUI  (Becquet,  Arch.  gén.  Méd.,  1866).  —  Trois  cas  de 
manie  chez  des  jeunes  gens  qui  guérirent  tous  trois. 

Obs.  LIV  (Christian,  loc.  cit.),  —  V...,  âgée  de  dix-huit  ans;  atteinte  de 
manie  aiguë  pendant  la  convalescence;  guérison.  Quelques  prédisposi- 
tions héréditaires;  chagrins  avant  la  fièvre  typhoïde. 

Obs.  LV  (Thuet,  thèse^  Paris,  1876).  —  Délire  incohérent  chez  une 
femme  de  trente-trois  ans;  rêvasseries,  hallucinations.  Cessation  du 
délire  au  bout  de  deux  jours. 

Obs.  LVI  (Leudet,  Ann. Méd.-psych,,  1850).  —  Th.  A...,  vingt-trois  ans, 
couturière.  Fièvre  typhoïde  avec  peu  d'accidents  cérébraux  ;  à  la  conva- 
lescence, monomanie  ambitieuse  qui  dure  dix-sept  jours. 

Obs.  LVIl  (Heuzé).  —  D...,  boulanger,  vingt-sept  ans.  Monomahie 
ambitieuse.  Guérison. 

Obs.  LVIII  (Sauvet,  Ann,  Méd.-psyc/i.,  1845).  —  Anna  X....  a  toujours 
•eu  un  désir  excessif  des  richesses  ;  pendant  la  convalescence  de  la  dothié- 
nentérie,  véritable  délire  des  grandeurs.  L'état  ne  s'améliore  pas. 

Obs.  LIX  (Max.  Simon).  —  Monomanie  ambitieuse  chez  un  convales- 
cent de  fièvre  typhoïde. 

Obs.  LX  (Max.  Simon).  —  Monomanie  ambitieuse  chez  un  garçon  de 
quinze  ans. 

Obs.  LXI  (thèse  d*Herbet).  —  Monomanie  ambitieuse  chez  un  jeune 
garçon;  le  délire  dure  un  mois. 
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Obs.  LXII  (thèse  d*Herbet).  —  Monomanie  ambitieuse 
Obs.  LXIII  (Christian,  loc.  cit.),  —  S...;  pas  d'aliénés  dans  sa  famille. 
Mégalomanie  pendant  la  convalescence  de  la  dothiénentérie  ;  halluci- 
nations de  la  vue  et  de  Touïe.  Il  fallut  le  séquestrer.  Parait  incurable. 

Obs.  LXIV  (Reddon,  thèse^  Paris,  1883).  —  Kol...,  vingt  ans,  domes- 
tique; pas  de  renseignements  sur  l'hérédité.  Mélancolie  à  la  suite  de  la 
fièvre  typhoïde.  Guérison  environ  un  mois  après. 

Obs.  LXV  (Scholtz).  —  Marguerite  F...,  domestique,  dix-neuf  ans  ;  pas 
d'antécédents  héréditaires  pour  la  folie.  Mélancolie  post-typhoîdique  ; 
idées  de  damnation.  Guérison  au  bout  de  quelques  mois. 

Obs.  LXVI  (Reddon,  loc,  cit.),  —  S...,  vingt-trois  ans,  femme  d'un 
caractère  triste,  lypémanie  post-typhoîdique;  hallucinations  de  Touie 
et  de  l'odorat;  idée  de  suicide.  Cet  état  mental  persiste. 

Obs.  LXVII  (^/lèse  d'Herbet).  —  Mélancolie  à  la  suite  de  la  dothiénen- 
térie. Puis,  quelques  idées  de  grandeur.  Délire  passager. 

Obs.  LXVIII  (Heuzé).  —  Fenraie  F...,  trente  ans.  Pas  d'antécédents 
héréditaires;  stupeur  lypémaniaque  à  la  suite  de  la  dothiénentérie;  hal- 
lucinations de  la  vue  ;  l'alimentation  à  la  sonde  est  nécessaire.  Au  bout 
de  plusieurs  mois,  le  délire  dure  encore. 

Obs.  LXIX(Durdos,  f/iése,  Paris,  1875).  —D...,  garçon  de  dix-sept  ans. 
Idées  de  persécution  pendant  la  convalescence.  Après  un  séjour  dans 
un  asile,  il  ne  donne  plus  de  signes  de  folie. 

Obs.  LXX  (Heuzé).  —  Femme,  quarante  et  un  ans;  héréditaire; 
quelques  travers;  délire  des  persécutions  post-typhoîdique.  Pas  de 
chances  de  guérison. 

Obs.  LXXI  (Max.  Simon).  —  Mme  G...,  trente  ans.  Pendant  la  fièvre, 
idées  fixes  qui  reparaissent  identiques  pendant  la  convalescence. 

Obs.  LXXII  (Thoré,  Ann,  Méd.-psych,,  1850).  —  Garçon  de  quinze  ans, 
convalescent  de  dothiénentérie  ;  il  présente  des  hallucinations  de  la  vue 
et  de  rouie,  idées  fixes.  Ces  troubles  durent  un  mois. 

Obs.  LXXIII  (Abercrombie).  —  Hallucinations,  idée  fixe  chez  un 
homme  à  la  fin  de  sa  dothiénentérie. 

Obs.  LXXIV  (Castagne,  Montpellier  Médical,  fév.  1891).  —  V...  B.., 
vingt  ans,  sans  antécédents  héréditaires.  Fièvre  typhoïde  régulière  et 
moyenne.  A  la  convalescence,  hallucinations  de  l'ouié  et  de  la  vue. 
Idée  fixe  de  mariage.  Guérison  complète. 

Obs.  LXXV  (Herbet).  —  Idée  fixe  pendant  la  convalescence  :  on  a 
ouvert  le  crâne  du  malade  pour  en  retirer  le  tabac  qui  s'y  est  logé. 
Cette  idée  persiste  quinze  jours. 

Obs.  LXX VI  (Herbet).  —  Idée  fixe  durant  deux  jours;  le  malade  suc- 
combe brusquement. 
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Obs.  LXXVII  (Herbet).  —  Idée  fixe  pendant  huit  jours,  chez  un 
homme  convalescent. 

Obs.  LXXVIII  (Herbet).  —  Garçon  de  quinze  ans;  idée  fixe,  dix  jours 
après  le  début  de  la  convalescence. 

Obs.  LXXIX  (Herbet).  —  Jeune  fille;  au  moment  de  quitter  l'hôpital, 
elle  a  Tidée  fixe  que  son  père  et  sa  mère  sont  morts  en  venant  la  voir  à 
Paris.  Cette  idée  délirante  ne  dure  que  deux  jours. 

Obs.  LXXX  (Hanot  et  Bucquoy,  Arch,  gén.  Méd,,  1881).  — Jeune  fille; 
pendant  toute  la  maladie,  elle  est  dans  une  hébétude  profonde.  Pendant 
sa  convalescence,  elle  n'a  qu'une  idée  :  descendre  au  jardin.  Elle  est 
incapable  de  manifester  aucune  autre  tendance.  Cet  état  dure  quinze 
jours. 

Obs.  LXXXI  (Letulle,  Arch.  gén.  Méd,,  1884).  —  Idée  fixe,  pendant 
quarante-huit  heures. 

Obs.  LXXXI I(Thoré).  — Hallucinations  de  la  vue  et  de  Touîe  isolées, 
pendant  la  convalescence. 

Obs.  LXXXIII  (Becquet)  —  Fillette  de  sept  ans;  hallucinations  isolées 
de  la  vue,  sans  délire. 

Obs.  LXXXIV  (Becquet).  —  Jeune  homme  de  vingt-quatre  ans.  Hallu- 
cinations de  la  vue  ;  puis  idée  fixe  de  mariage.  Un  mois  après,  gué- 
rison  complète. 

Obs.  LXXXV  (Hannon,  Médical  Record,  5  déc.  1891).  —  Fille  de 
dix-huit  ans;  à  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde,  délire  hypooon* 
driaque  qui  persiste  plus  de  neuf  semaines. 

Le  nombre  des  observations  relatées  ici  nous  semble  fort  suffisant 
pour  légitimer  ce  que  nous  disions  plus  haut  :  que  le  délire  de  la 
convalescence  n'affecte  pas  un  type  uniforme  et  que  toutes  les 
modalités  de  troubles  psychiques  sont  susceptibles  d*être  rencon- 
trées. Il  n'est  môme  pas  rare  de  voir  les  phénomènes  délirants 
changer  de  forme  chez  le  môme  malade.  Ainsi  chez  l'un  de  nos 
sujets,  les  idées  hypocondriaques  et  mélancoliques  du  début  furent 
remplacées  par  des  idées  mégalomaniaques.  Bail,  Delasiauve  ont 
également  signalé  une  sorte  de  folie  circulaire  à  la  suite  de  la  fièvre 
typhoïde.  Est-il  possible  de  déterminer  exactement  la  forme  men- 
tale qui  est  la  plus  fréquente?  Gela  nous  parait  assez  difficile  en  fai- 
sant le  décompte  de  nos  propres  observations  :  et  ce  qui  nous  con- 
vainc encore  mieux  de  cette  difficulté,  c'est  la  diversité  des  opinions 
des  auteurs  à  ce  sujet. 

Un  certain  nombre  d'observateurs  ont  vu  le  délire  se  porter  sur 
des  objets  fixes;  ainsi  Louis  dans  deux  cas.  Dans  l'un  d*eux,  il  s'agit 
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d*un  convalescent  qui  prétend  avoir  élevé  des  louveteaux  dont  il 
croit,  en  les  vendant,  faire  une  fortune  Immense.  Dans  le  second,  il 
est  question  d'une  jeune  fille  qui  soutint  pendant  deux  jours  que  sa 
sœur,  qui  était  à  Saint- Germain,  était  morte;  qu'elle  l'y  avait  vue 
trois  jours  auparavant;  elle  s'occupait  de  ses  nièces  et  de  leur  deuil. 
Trélat  {Étude  des  causes  de  la  folie)  a  observé  dans  un  cas  une  idée 
délirante  fixe.  Dagonet,  dans  la  convsdescence  d'une  dothiénentérie, 
a  été  tourmenté  par  des  idées  fixes  de  diverses  natures  et  le  regret 
exagéré  de  la  perte  d'un  objet  insignifiant.  Dans  les  Annales  Médico- 
psychologiques  (1843),  Baillarger  cite  le  cas  d'un  médecin  qui  se  crut 
pendant  plusieurs  mois  possesseur  d'une  maison  de  campagne  et 
d'un  cheval  blanc.  Il  signale  également  des  observations  d'halluci- 
nations isolées  de  la  vue  et  de  Touïe,  et  de  délire  mélancolique  et 
dépressif. 

Chomel  (Chn.  A/ed.,1834)  parle  du  dérangement  des  facultés  intel- 
lectuelles comme  un  accident  possible  de  la  convalescence  de  la 
dothiénentérie;  c'est  une  espèce  de  manie  qui  disparait  quand  le 
malade  reprend  ses  habitudes^  et  ses  occupations.  1\  cite  Tobserva- 
tion  d'un  sujet  atteint  d'agitation  maniaque  au  20"  jour  de  sa  conva- 
lescence. 

Littré  {DiQt,  en  SO  vol. y  1835)  parle  dans  le  même  sens  que  Chomel. 
Max.  Simon  {Journal  des  Connais,  méd.  1844),  fait  observer  que  le 
délire  de  la  convalescence  se  présente  parfois  sous  la  môme  forme 
que  l'accès  de  délire  fébrile  initial. 

Dans  un  travail  paru  à  Londres  en  1865,  Weber  note  à  la  suite  de 
la  dothiénentérie  la  manie  aiguë  avec  hallucinations  des  sens  et  pré- 
dominance d'idées  de  frayeur.  Pour  Delasiauve,  les  malades  offrent 
d'ordinaire  un  singulier  mélange  de  torpeur  et  d'agitation  qu'il 
range  parmi  les  aliénations  demi-stupides  {Journal  de  Méd,  ment,^ 
1864).  Chéron,  dans  ses  43  observations,  a  trouvé  toutes  les  formes 
de  l'aliénation  mentale. 

Nasse  a  observé  5  fois  des  délires  furieux,  8  fois  des  délires  mélan- 
coliques et  12  fois  le  délire  des  persécutions.  Par  contre,  Marcé 
appelle  l'attention  sur  la  fréquence  des  idées  ambitieuses  chez  les 
sujets  devenus  momentanément  monomaniaques  à  la  suite  de  la 
dothiénentérie;  Morel  est  du  même  avis  que  lui,  puisqu'il  considère 
cette  monomanie  ambitieuse  comme  un  des  caractères  les  plus  signi- 
ficatifs de  ce  délire. 

Dans  son  Mémoire  paru  dans  les  Archives  Générales  de  médecine 
en  1873,  Christian  indique  que  les  formes  de  délire  post-typhoïdique 
sont  très  nombreuses  :  depuis  une  simple  hallucination,  une  simple 
idée  délirante  jusqu'aux  délires  systématisés  ou  généralisés. 
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En  outre  des  phénomènes  de  démence  aiguë  à  forme  stupide, 
Thoré  admettait  deux  autres  groupes  de  troubles  intellectuels  à  la 
suite  de  la  fièvre  typhoïde  :  l'un  contenait  les  cas,  les  plus  nombreux 
à  son  avis,  de  délire  maniaque  tantôt  continu,  tantôt  intermittent,  et 
se  prolongeant  quelquefois  assez  longtemps.  Dans  un  autre  groupe, 
il  plaçait  les  cas  plus  rares  de  délire  partiel.  Il  faisait  aussi  remar- 
quer que  quelques  malades  peuvent  présenter  des  hallucinations 
sans  idées  délirantes. 

D'après  Bail,  Guping  distingue  quatre  groupes  de  troubles  intel- 
lectuels post-typhoïdiques  :  1°  Délire  simple,  fruste,  asthénie  intel- 
lectuelle, affaiblissement  de  mémoire  sans  excitation  prolongée; 
^  Forme  de  manie;  le  délire  est  violent,  agressif;  le  malade  a  des 
hallucinations  de  la  vue  et  de  l'ouïe;  3"^  Mélancolie  dépressive  sans 
idées  fixes  ou  avec  penchant  vers  l'hypocondrie;  4^  Démence  aiguë; 
c'est  la  forme  la  plus  grave;  elle  aboutit  presque  toujours  à  la  mort 
de  l'intelligence.  Bail  y  ajoute  une  5**  forme  :  la  folie  circulaire. 

La  statistique  de  Mugnier  contient  20  observations  ainsi  réparties  : 
Idiotie,  démence  aiguë,  12  cas;  délire  hypocondriaque,  5  cas;  hal- 
lucinations, 3  cas.  Génot  (Nancy,  4880)  admet  que  le  délire  de  la  con- 
valescence se  présente  quelquefois  sous  une  forme  mélancolique; 
mais  pour  lui,  c'est  le  cas  le  plus  rare,  et  généralement  le  délire  pro- 
cède d'une  idée  gaie,  niaise,  drolatique.  D'après  Pruvost  (Paris,  1884), 
toutes  les  formes  de  délire  vésanique  ont  pu  être  observées,  mais  la 
plus  fréquente  serait  la  stupide. 

Liouville  publie  dans  les  Annales  Médico-psychologiques  (mai  1875) 
un  cas  de  délire  ambitieux  survenu  à  la  fin  de  la  fièvre  typhoYde. 
Nous  trouvons  dans  VEncéphale  :  en  1881,  une  observation,  due  à 
Kégis,  de  délire  mélancolique  confus  avec  hallucinations  de  Touïe; 
GQ  1885,  une  autre  observation,  due  à  Roger,  de  folie  du  doute 
déclarée  après  une  dothiénentérie  chez  une  jeune  héréditaire. 

Krœpelin  ramène  aux  quatre  suivantes  les  entités  cliniques  obser- 
vées pendant  la  convalescence  :  Idées  délirantes  isolées  ou  halluci- 
natoires; agitation  plus  ou  mois  aiguë;  mélancolie  calme,  parfois 
stupide,  accompagnée  d'idées  délirantes  ;  faiblesse  mentale. 

Guéneau  de  Mussy  croit  que  la  forme  lypémaniaque  est  la  plus 
fréquente  des  variétés  de  délire  de  la  convalescence,  tandis  que 
Hanot  et  Bucquoy  pensent  que  c'est  le  délire  ambitieux  qu'on  a  con- 
staté le  plus  fréquemment.  Ces  derniers  auteurs  citent  le  cas  d'une 
jeune  fille  qui  annonçait  qu'elle  allait  épouser  un  prince  et  qui  se 
plaisait  à  énumérer  les  beautés  de  la  corbeille,  la  richesse  des  équi- 
pages et  des  toilettes.  Ils  racontent  encore  qu'une  autre  jeune  fille, 
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à  la  fin  d'une  fièvre  typhoïde  grave,  disait  qu'on  venait  de  lui  remettre 
une  malle  contenant  un  million  avec  lequel  elle  se  proposait  de  créer 
un  établissement  de  marchand  de  vin. 

Il  n'est  pas  jusqu'au  délire  des  actes  qui  n'ait  été  observé;  Bartels 
parle  d'un  jeune  homme  qui  était  atteint  de  kleptomanie;  Hanot  et 
Bucquoy  ont  observé  un  cas  semblable . 

Nous  avons  tenu  à  donner  un  grand  nombre  de  citations,  car 
nous  voulions  arriver  à  cette  conclusion  que  nous  .avions  posée  en 
principe  :  qu'il  n'y  a  pas  de  forme  spéciale  pour  le  délire  de  la  con- 
valescence de  la  dothiénentérie.  Tel  auteur  a  pu  se  trouver  plas  par- 
ticulièrement en  présence  de  tel  type  délirant;  mais  nous  estimons 
que  c'est  une  simple  affaire  de  hasard.  Le  hasard  de  l'observation  a 
favorisé  tel  clinicien  dans  un  sens,  et  tel  autre  dans  un  autre  sens; 
et  c'est  de  là  que  sont  venues  des  divergences  d'opinions  si  nom- 
breuses. La  quarantaine  d'observations  que  nous  publions  plaide  en 
faveur  de  cette  manière  de  voir.  Notre  premier  cas  peut  être  rangé 
dans  le  groupe  des  délires  à  forme  circulaire  ;  le  second  est  un  type 
très  net  de  lypémanie.  Nous  rapportons  en  outre  : 

7  cas  de  délire  maniaque  ; 

1  cas  de  délire  incohérent  ; 

8  cas  de  monomanie  ambitieuse  ; 
5  cas  de  délire  mélancolique  ; 

2  cas  de  délire  des  persécutions  ; 

11  cas  d'idées  fixes  ou  de  délire  partiel; 
3 cas  d'hallucinations  simples; 
1  cas  de  délire  hypocondriaque. 

Si  la  forme  du  trouble  intellectuel  ne  peut  servir  à  caractériser  le 
délire  de  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde,  peut-on  au  moins 
assigner  à  ce  dernier  quelques  caractères  qui  lui  soient  propres? 
M.  Marandon  de  Montyel  dit  que  le  propre  de  ce  délire  est  le  mélange 
d'idées  tristes  et  d'idées  de  grandeurs  émises  indifféremment  sui- 
vant l'occasion  ou  l'impression  du  moment.  Les  idées  délirantes 
revêtent  d'ordinaire  une  fausse  couleur  de  lypémanie  ambitieuse. 
Pour  Régis,  la  particularité  qui  paraît  pour  ainsi  dire  la  caractéris- 
tique des  psychoses  consécutives  à  la  fièvre  typhoïde,  est  une  obtu- 
sion  intellectuelle  extrême  et  une  abolition  complète  de  la  mémoire 
qui  impriment  aux  conceptions  délirantes,  de  quelque  nature  qu'elles 
soient,  un  cachet  d'absurdité  spécial.  Ces  malades  délirent  d'une 
façon  niaise,  et  leur  folie  rappelle  les  folies  séniles;  on  croirait 
entendre  radoter  de  jeunes  vieillards.  Il  n'y  a  pas  chez  eux  de  sys- 
tématisation :  ils  émettent  les  conceptions  les  plus  absurdes  sans 
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qu'elles  se  rattachent  dans  leur  esprit  à  une  association  d'idées  logi- 
quement agencées.  Ils  parlent  de  leurs  hallucinations,  les  subissent 
sans  chercher  à  les  comprendre  ou  à  les  interpréter. 

Griesinger  pose  en  principe  que  dans  les  vrais  délires  de  la  con- 
valescence, le  caractère  n*est  pas  profondément  excité;  en  thèse 
générale,  dit-il,  les  folies  sont  plutôt  dépressives.  D'après  Hanot  et 
Bucquoy,  le  délire  se  meut  plutôt  dans  la  sphère  de  l'intelligence 
que  dans  celle  des  facultés  affectives,  des  sentiments;  les  hallucina- 
tions y  seraient  rares,  et  plus  rare  encore  la  systématisation  inflexible. 
Ce  défaut  de  systématisation  ne  nous  parait  pas  être  un  caractère 
absolu  du  délire  de  la  convalescence.  Au  contraire,  l'idée  morbide 
est  fort  souvent  très  nette  :  l'échafaudage  du  délire  n'est  pas  mal 
assis,  et  le  malade  ne  varie  guère  de  système.  Ainsi  dans  le  cas  de 
délire  mélancolique  qui  nous  est  personnel,  notre  sujet  nous  a  tou- 
jours raconté  les  mêmes  choses  avec  les  mômes  détails,  et  jusqu'à 
sa  guérison  il  n'a  pas  modifié  une  seule  fois  sa  narration. 

Un  caractère  que  nous  croirions  plus  constant  dans  le  délire  de  la 
fin  de  la  dothiénentérie,  est  indiqué  par  Hanot  et  Bucquoy  :  c'est  la 
superficialité,  si  on  peut  s'exprimer  ainsi,  des  idées  délirantes.  Ces 
dernières  sont  très  souvent,  pensons-nous,  parfaitement  systémati- 
sées;  mais  généralement  elles  ne  sont  pas  profondes,  elles  ne  sont 
pas  solidement  enracinées  dans  le  cerveau  du  malade.  A  certains 
moments,  celui-ci  a  l'air  de  douter  lui-même  de  ce  qu'il  dit;  il  ne 
débite  plus  son  histoire  avec  autant  d'assurance.  Il  produit  jusqu'à 
un  certain  point  reffét  de  l'homme  qui  raconte  un  rêve,  et  qui  ne 
sait  plus  au  juste  s'il  raconte  un  songe  ou  s'il  parle  de  choses  réelles. 
C'est  surtout  quand  le  délire  approche  de  la  guérison  que  cette  indé- 
cision devient  encore  plus  apparente;  il  essaie  parfois  d'expliquer 
ses  idées  erronées;  il  cherche  à  se  convaincre  lui-même.  Quand  on 
lui  démontre  la  fausseté  ou  l'impossibilité  de  ce  qu'il  dit,  il  est 
ébranlé  plus  aisément  dans  ses  convictions.  Il  arrive  même  à  recon- 
naître momentanément  son  erreur;  bientôt  alors  il  ne  fait  plus  allu- 
sion à  son  délire,  et  tout  rentre  dans  l'ordre. 

Si  nous  croyons,  à  la  suite  de  Hanot  et  Bucquoy,  que  les  idées 
délirantes  du  convalescent  de  fièvre  typhoïde  ont  pour  caractère 
d'être  superficielles,  nous  ne  saurions  souscrire  complètement  à 
Topinion  de  ces  mêmes  auteurs  quand  ils  disent  que  rhallucination 
les  accompagne  rarement.  Nous  avons  d'abord  fait  remarquer  que 
dans  bien  des  cas  le  trouble  intellectuel  se  bornait  à  des  hallucina- 
tions. En  outre,  dans  bon  nombre  des  cas  que  nous  rapportons,  nous 
trouvons  celles-ci  mentionnées  :  les  plus  fréquentes  sont  celles  de  la 
vue;  celles  de  l'ouïe  ne  viennent  qu'au  second  rang;  les  autres  hal- 
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On  sait  que  lorsqu'une  pneumonie  occupe  un  des  lobes  inférieurs 
des  poumons,  la  percussion  donne  sous  la  clavicule  correspondante 
au  niveau  des  premiers  espaces  intercostaux,  un  son  tympanique  bien 
différent  du  son  clair,  ample,  profond  qu'on  obtient  à  Tétai  physio- 
logique. Le  mécanisme  de  ce  phénomène  est  aisé  à  comprendre  :  le 
poumon,  dans  la  cage  tboracique,  est  violenté  dans  sa  forme;  grâce 
au  vide  pleural,  il  est  obligé  d'occuper  un  espace  plus  grand  que  ne 
le  comportent  ses  dimensions  naturelles;  il  est  tendu^  et  dans  ces 
conditions,  la  percussion  fait  vibrer  à  la  fois  l'air  qu'il  contient  et  les 
parois  alvéolaires  et  bronchiques  qui  résonnent  à  la  façon  des  cordes 
d'un  instrument  :  la  somme  de  ces  vibrations  inégales  et  irrégu- 
lières fournit  à  l'oreille  l'impression  d'un  son  plus  ou  moins  clair, 
mais  nullement  tympanique.  Au  contraire,  le  poumon  est-il  extrait 
de  la  cage  thoracique,  il  se  rétracte,  la  trame  pulmonaire  relâchée 
ne  résonne  plus,  l'air  seul  entre  en  vibration  sous  le  choc  du  doigt,  et 
de  ces  vibrations  égales  et  de  même  nature  résulte  un  son  tympa- 
nique. Or  dans  la  pneumonie  de  la  base,  le  lobe  hépatisé  se  tuméfie 
et  occupe  un  volume  plus  considérable  dans  le  thorax,  le  lobe  supé- 
rieur libre  d'obéir  à  son  élasticité  se  relâche  dans  une  certaine 
mesure  et  dès  lors  les  conditions  nécessaires  à  la  production  du  son 
tympanique  sous-claviculaire  se  trouvent  réalisées  ^ 

Mais  le  relâchement  du  parenchyme  pulmonaire  ne  constitue  paB 

1.  Bernheim,  Leçons  de  clinique  médicale. 
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la  cause  exclusive  de  la  résonance  tympanique  :  dans  un  certain 
nombre  de  cas  de  pneumonie,  on  peut  observer  le  tympanisme  non 
plus  au-dessus  des  régions  hépatisées,  mais  au  niveau  même  de 
rhépatisation.  Le  fait  a  été  signalé  depuis  longtemps  dans  la  pneu- 
monie de  la  base  :  €  Le  tympanisme,  dit  Woillez  %  peut  s'observer  au 
niveau  de  la  lésion  pulmonaire  au  début  de  la  maladie  et  pendant  la 
période  de  résolution,  la  matité  étant  perçue  dans  la  période  inter- 
médiaire. »  Jaccoud*  l'a  constaté  dans  des  conditions  identiques; 
Vitoux  ',  dans  sa  tbëse,  a  relaté  des  cas  où  il  a  persisté  durant  toute  la 
durée  de  Thépatisation.  C*est  en  général  un  son  clair,  bref,  à  tonalité 
ordinairement  grave,  comparable  au' son  obtenu  en  percutant  une 
feuille  de  carton  (Scbachtelton)  ;  nous  y  reviendrons  tout  à  l'heure 
et  nous  tâcherons  d'en  déterminer  la  raison. 

Le  tympanisme  sous-claviculaire  dans  la  pneumonie  du  lobe  supé- 
rieur est  peut-être  moins  bien  connu,  bien  qu'il  en  existe  de  nom- 
breux exemples  ^.  Williams,  le  premier,  a  attiré  l'attention  sur  ce 
symptôme  auquel  son  nom  est  resté  attaché  :  le  ton  trachéal  de  Wil- 
liams se  rencontre  dans  les  cas  où  le  lobe  supérieur  du  poumon  est 
solidifié  par  le  fait  d'une  pneumonie  ou  de  la  rétraction  consécutive 
k  un  épanchement  pleurétique  enkysté  et  résorbé,  siégeant  à  la  partie 
antérieure  et  supérieure  du  thorax.  Il  se  présente  presque  exclusi- 
vement du  côté  gauche  et  on  le  perçoit  plus  facilement  en  avant 
qu'en  arrière,  grâce  à  la  flexibilité  des  côtes  à  la  partie  antérieure; 
enfin  il  gagne  en  hauteur  si  la  bouche  est  ouverte,  tandis  qu'il  devient 
plus  grave  si  la  bouche  est  fermée,  absolument  comme  s'il  s'agis- 
sait d^une  cavité  remplie  d'air  et  occupant  le  sommet  du  poumon. 
L'opinion  généralement  admise,  c'est  que  ce  tympanisme  résulte  de 
la  résonance  des  colonnes  d'air  des  grosses  bronches,  de  la  trachée 
et  du  larynx  :  lorsqu'on  percute  la  trachée,  on  obtient  un  son  tym- 
panique qui  est  élevé  quand  la  bouche  est  ouverte,  plus  grave  quand 
la  bouche  est  fermée,  plus  grave  encore  quand  les  narines  sont 
<;loses  en  même  temps.  Ces  variations  de  hauteur  sont  dues,  d'après 
Wintrich,  à  l'accroissement  de  la  colonne  aérienne  et  à  l'élargisse- 
ment de  l'orifice  de  communication  avec  Tair  extérieur,  d'autre  part, 
à  sa  diminution  de  longueur  et  au  rétrécissement  de  l'orifice,  suivant 
l'ouverture  ou  la  fermeture  de  la  bouche.  Quoi  qu'il  en  soit,  ce  tympa- 
nisme ne  s'observo  plus  dans  la  région  du  thorax  qui  correspond  à 

1.  Percussion  et  Auscultation^  1855.  —  Du  son  tympanique,  1856. 

2.  Tmité  de  pathologie  interne,  1883. 

3.  Th.  Nancy,  1887. 

4.  Voir  Thèse  de  Vitoux,  Nancy,  1887.  —  Bernheim,  Gaz,  hebdomadaire^  1886. 
—  Baumier,  Deutsche  mediz,  Archiv.,  t.  I,  1866. 
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la  bifurcation  de  la  trachée,  parce  qu*il  est  masqué  par  le  son  que 
rend  à  ce  niveau  le  poumon  rempli  d'air  recouvrant  de  toutes  parts 
la  bronche  principale  qui  y  pénètre.  Mais  que  le  parenchyme  pulmo- 
naire soit  hépaUsé,  par  conséquent  vide  d'air  dans  toute  l'étendue  du 
lobe  supérieur,  le  son  trachée -bronchique  se  montre  dans  toute  sa 
pureté  et  la  percussion  donne  alors  un  son  tympanique.  Pourquoi  ce 
son  tympanique  s'observe-t-il  presque  exclusivement  à  gauche,  Gutt- 
mann  ne  trouve  de  ce  fait  d'autre  explication  que  la  longueur  plus 
grande  de  la  bronche  principale  de  ce  côté  ^ 

Que  cette  interprétation  du  tympanisme  juxta-pneumonique  soit 
acceptable  pour  un  certain  nombre  de  cas,  la  chose  ne  me  parait  pas 
contestable.  Je  citerai  à  ce  propos  un  fait  que  j*ai  observé  Tan  der- 
nier et  qui,  bien  que  n'ayant  pas  trait  à  une  pneumonie,  me  parait 
être  très  intéressant  au  point  de  vue  qui  nous  occupe  :  il  s'agit  d'un 
malade  affecté  d'un  épanchement  purulent  très  dense  remphssant 
presque  la  totalité  de  la  plèvre  droite,  chez  lequel  il  existait  au  niveau 
mémedeTépanchement  une  zone  tympanique  claire  à  tonalité  algue, 
s'étendant  de  haut  en  bas  sur  une  hauteur  de  quinze  centimètres  et 
commençant  transversalement  à  dix  centimètres  en  dehors  des  apo- 
physes épineuses,  pour  se  prolonger  au  delà  de  l'aisselle  jusqu'aux 
environs  de  la  ligne  mamillaire.  Sur  toute  l'étendue  de  cette  zone, 
l'auscultation  faisait  entendre  un  soufOe  amphorique  de  tonalité  sem- 
blable  à  celle  de  la  résonance  tympanique.  Ici  trois  hypothèses  se 
présentent  :  ou  bien  le  tympanisme  résultait  de  la  transmission  du 
choc  plessimétrique  à  travers  un  liquide  très  dense  jusqu'au  poumon 
refoulé,  mais  encore  perméable  à  l'air  dans  une  certaine  mesure; 
lautopsie  a  montré  qu'il  n'en  était  rien  :  le  poumon  privé  d'air  était 
réduit  à  l'état  d'un  bloc  compact  logé  dans  la  gouttière  costo-verté- 
brale  et  bridé  par  des  adhérences;  ou  bien  il  s'agissait  d^une  réso- 
nance résultant  de  l'ébranlement  des  gaz  contenus  dans  les  viscères 
creux  de  l'abdomen  :  l'explication  plausible  à  la  rigueur  dans  le  cas 
d'un  épanchement  siégeant  à  gauche  ne  peut  s'appliquer  au  cas  par* 
ticulier,  le  foie  devant  nécessairement  intercepter  les  vibrations  sonores 
au  passage;  ou  bien  enfin  il  s'agissait  réellement  de  l'entrée  en  vibra- 
tions de  l'air  contenu  dans  la  trachée  et  les  grosses  bronches,  siège 
simultané  de  la  respiration  amphorique;  c'est  l'idée  à  laquelle  nous 
nous  sommes  arrêté  et  qui  s^impose  d'ailleurs  après  l'exclusion  des 
autres.  On  conçoit  sans  qu'il  soit  nécessaire  d'y  insister  que  le  même 
phénomène  pourrait  se  produire  dans  le  cas  d'une  hépatisation  pneu- 
monique,  surtout  dans  la  pneumoniedu  sommet,  puisque  le  voisinage 

l.Gultmann,  Traité  de  I>ia^n(»/ic,traduit  de  l'allemand  par  le  doctear  HahD,1877. 
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de  la  trachée  et  des  tuyaux  bronchiques  rend  ici  la  transmission  des 
vibrations  plessimétriques  plus  immédiate  et  plus  directe. 

Hais  il  s'en  faut  qu'on  puisse  étendre  la  théorie  du  ton  trachéal 
de  Williams  à  tous  les  cas  où  le  tympanisme  a  été  noté  au  niveau 
du  foyer  pneujnonique.  Sans  parler  des  iaits  où  il  a  été  constaté,  la 
pneumonie  occupant  le  sommet  droit,  ce  qui  serait  d'ailleurs,  en 
dépit  de  la  longueur  moindre  de  la  bronche  principale,  parfaitement 
compatible  avec  l'hypothèse  de  la  résonance  trachéo-bronchique,  il 
est  évident  a  priori  que  si  le  son  tympanique  était  le  résultat  de  cette 
dernière,  il  devrait  être  accusé  surtout  au  voisinage  de  la  trachée  et 
des  grosses  bronches,  c'est-à-dire  à  la  partie  antérieure  et  interne 
du  thorax  ;  or  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  :  j'observe  actuellement 
dans  mon  service  une  fillette  de  dix  ans  affectée  d'une  pneumonie  du 
sommet  droit  compliquant  une  fièvre  typhoïde,  et  chez  laquelle  il 
existe  une  matité  compacte  en  avant  dans  presque  toute  la  hauteur 
et  en  arrière  dans  la  fosse  sus-épineuse  seulement;  au-dessous,  dans 
la  fosse  sous-épineuse,  on  constate  un  son  tympanique  aigu,  ne 
variant  pas  de  hauteur  à  l'ouverture  et  à  la  fermeture  de  la  bouche  ; 
à  partir  de  l'angle  de  l'omoplate,  la  sonorité  redevient  normale  et 
semblable  à  celle  du  côté  opposé.  Une  observation  publiée  dans  la 
thèse  de  Vitoux  est  également  très  suggestive  au  même  point  de  vue  : 
il  s'agit  d'une  pneumonie  du  sommet  droit  chez  un  homme  de  cin- 
quante-neuf ans;  il  existait  à  droite  au  premier  espace  un  son  peu 
clair  et  peu  ample;  une  percussion  forte  faisait  entendre  un  son  tym- 
panique aigu  ;  au  deuxième  espace  le  tympanisme  était  plus  accusé, 
du  troisième  au  septième  espace,  on  percevait  un  son  tympanique 
aigu  peu  ample.  A.  l'aisselle,  son  tympanique  aigu  très  net  aux  qua- 
trième, cinquième,  sixième  espaces  s'arrêtant  au  bord  postérieur  de 
Taisselle.  Enfin  en  arrière  dans  la  fosse  sus-épineuse  on  constatait  un 
son  bref  avec  nuance  de  tympanisme  élevé  et  une  matité  compacte 
dans  la  fosse  sous-épineuse.  L'auteur  observe  que  dans  ce  cas  le  son 
tympanique  était  plus  net  à  Taisselle  que  dans  la  région  sous-clavi- 
culaire  et  que,  par  conséquent,  il  ne  pouvait  être  dû  à  la  résonance 
trachéale. 

Enfin  si  la  caractéristique  du  ton  trachéal  est  de  varier  de  hauteur 
suivant  l'ouverture  ou  la  fermeture  de  la  bouche,  il  est  nécessaire  de 
dire  que  le  son  tympanique  qu'on  observe  au  niveau  des  foyers  de 
pneumonie  du  sommet  est  loin  de  remplir  toujours  cette  condition 
fondamentale.  Pour  ne  pas  multiplier  les  exemples,  je  me  bornerai 
à  citer  un  fait  de  Baumler  où,  par  une  coïncidence  singulière,  on  a 
pu  observer  simultanément  le  tympanisme  pneumonique  et  le  tym- 
panisme cavitaire;  sous  la  clavicule  droite,  il  existait  un  son  tym- 
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panique  avec  bruit  de  pot  fêlé  sans  variation  de  hauteur;  sous  la 
clavicule  gauche  on  observait  un  son  tympanique 'variant  de  hau- 
teur à  Fouverture  et  à  la  fermeture  de  la  bouche.  L'autopsie  montra 
une  hépatisation  complète  du  sommet  droit  et  une  excavation  au 
sommet  du  poumon  gauche. 

De  tous  ces  faits,  on  peut  légitimement  conclure  que  si  la  trans- 
mission des  vibrations  sonores  aux  colonnes  d*air  des  voies  aériennes 
principales,  peut  expliquer  certains  cas  de  sonorité  tympanique  sié- 
geant au  niveau  môme  de  l'hépatisation,  cette  sonorité  peut  aussi 
être  liée  à  d'autres  conditions  physiques  qu^il  nous  reste  maintenant 
à  interpréter.  Les  auteurs  qui  se  sont  attachés  à  cette  question  ont 
proposé  diverses  explications  plus  ou  moins  plausibles  :  Baumler 
est  disposé  à  admettre,  dans  certains  cas,  une  résonance  de  Tair 
contenu  dans  les  viscères  abdominaux,  Testomac  à  gauche,  le  côloa 
à  droite;  M.  Bernheim  se  demande,  sans  y  insister,  si  le  poumon 
hépatisé  qui  donne  habituellement  un  son  mat  ne  peut  pas  devenir 
capable  de  donner  un  son  tympanique  dans  certaines  circonstances, 
par  exemple  quand  les  grosses  et  moyennes  bronches  qui  le  tra- 
versent ne  contiennent  que  de  Tair,  sans  mélange  de  sécrétions 
bronchiques  :  les  vibrations  aériennes  engendrées  par  la  percussion 
seraient  transmises  à  travers  le  poumon  hépatisé,  homogène,  bon 
conducteur  du  son,  tandis  que  la  présence  de  liquides  ou  d*exsudat 
solide  dans  les  bronches,  diminuant  leur  contenu  aérien  et  en  trou- 
blant les  vibrations,  empocherait  le  son  de  se  produire.  Vitoux 
attribue  au  son  tympanique  du  poumon  des  causes  multiples  :  il 
admet  qu'il  peut  être  dû  à  la  transmission  des  vibrations  aériennes 
de  la  trachée  et  des  grosses  bronches  à  travers  le  poumon  solidifié; 
d'autres  fois  qu'il  résulte  de  la  résonance  des  lobes  inférieurs  res- 
pectés, ou  des  parties  restées  saines  dans  le  lobe  hépatisé  :  Certains 
lobules,  dit*il,  sont  encore  perméables  à  l'air;  la  partie  postérieure  da 
lobe  supérieur  seulement  étant  hépatisée;  la  languette  antérieure 
souvent  est  respectée.  Ces  lobules  non  hépatisés  se  trouvent  relâchés 
par  le  fait  de  la  condensation  des  lobules  voisins  et  par  conséquent 
peuvent  donner  un  son  tympanique.  Enâa  il  pense  que  dans  certains 
cas  la  résonance  tympanique  peut  être  due  aux  qualités  acousti- 
ques du  poumon  hépatisé  lui-même  :  la  percussion  d*un  corps 
solide  privé  d'air  ne  donne  pas  toujours  de  la  matité,  mais  un  son 
tympanique  variant  de  hauteur  avec  l'épaisseur  du  corps  :  c  Percutez 
un  livre  fortement  appuyé  sur  la  cuisse,  vous  obtiendrez  un  son  tym- 
panique d'autant  plus  profond  et  plus  ample  que  le  livre  sera  plus 
épais  et  d'autant  plus  aigu  que  le  livre  sera  moins  épais.  Dans  ce  cas, 
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ce  n'est  pas  Tair  qui  vibre  et  il  en  est  certainement  de  même  pour  le 
poumon  hépatisé.  ^ 

L'exemple  est  évidemment  mal  choisi;  ce  qui  donne  une  réso- 
nance tympanique  quand  on  percute  un  livre  fermé,  ce  n'est  pas  la 
masse  des  feuillets,  mais  bien  les  couches  d*air  interposées  entre 
eux,  de  môme  que  le  son  obtenu  en  percutant  un  édredon  n'est  pas 
celui  de  l'enveloppe  ni  du  duvet  qu'elle  renferme,  mais  bien  celui  de 
l'air  enfermé  dans  les  mailles  de  ce  dernier.  Il  est  certain  cependant 
que  les  corps  solides  peuvent  donner  lieu  à  des  sons  véritables  :  on 
a  construit  des  instruments  de  musique  constitués  par  des  morceaux 
de  bois  élastiques  de  dimensions  diverses  que  l'on  frappe  successi- 
vement. Un  constructeur  d'appareils  d'acoustique  taillait  des  cubes 
de  bois  de  dimensions  déterminées  :  chacun  de  ces  cubes  jeté  seul 
à  terre  produisait  un  son  impossible  à  classer,  mais  quand  on  les 
laissait  tomber  successivement  à  des  intervalles  très  rapprochés, 
l'oreille  la  moins  exercée  percevait  nettement  la  sensation  musicale 
d'une  gamme. 

Il  faut  bien  se  rappeler  quelles  sont  les  causes  de  production 
des  sons  :  sous  l'influence  d'un  choc  extérieur,  tout  corps  éprouve 
an  changement  de  forme;  si  les  limites  de  Télasticité  ne  sont  pas 
dépassées,  les  molécules  momentanément  déplacées  reviennent  à 
leur  position  première  d'équilibre  en  exécutant  autour  de  cette  posi- 
tion des  oscillations  isochrones  et  d^amplitude  graduellement  décrois- 
sante ;  ce  mouvement  vibratoire  se  communique  par  l'intermédiaire 
de  l'air  ou  de  tout  autre  milieu  compressible  et  élastique  jusqu'à 
l'organe  de  l'ouïe,  où  il  impressionne  le  nerf  acoustique  en  produi- 
sant une  sensation  particulière  qui  est  le  son.  L'élasticité  est  donc  la 
condition  fondamentale  de  la  sonorité  des  corps;  le  poumon  hépatisé 
se  range  parmi  les  corps  mous  dont  les  molécules  sont  incapables  de 
vibrations  étendues  et  par  conséquent  ne  peut  donner  à  la  percus- 
sion qu'un  son  sourd  et  mat. 

Dira-t-on  que  le  tympanisme  pneumonique  est  dû  à  la  résonance 
de  l'air  contenu  dans  les  divisions  bronchiques  du  lobe  hépatisé? 
L'explication  n'est  pas  plus  satisfaisante,  ainsi  que  le  démontre  l'ex- 
périence suivante  :  quand  on  injecte  à  travers  la  bronche  supérieure 
d'un  poumon  sain  une  matière  solidifliable  de  façon  à  simuler  une 
hépatisation  compacte  du  lobe  supérieur,  la  percussion  de  ce  lobe 
donne  dans  certaines  conditions  sur  lesquelles  nous  reviendrons 
dans  un  moment  une  sonorité  tympanique,  bien  que  les  rameaux 
bronchiques  soient  entièrement  privés  d'air.  Vient-on  ensuite  à  rem- 
plir la  trachée  avec  la  môme  matière  à  injection,  la  sonorité  ne  subit 
aucune  modification  :  donc  la  présence  de  l'air  dans  les  voies 


600  REVUE  DE  MÉDECINE 

aériennes  n'est  pas  la  cause  de  la  résonance  tympanique  du  poumon 
hépatisé. 

Nous  pensons  pour  notre  part  que  le  plus  souvent,  le  son  tympa- 
nique du  poumon  hépatisé  prend  son  origine  soit  dans  les  lobules 
restés  intacts  du  lobe  supérieur  malade,  soit  dans  les  lobes  inférieurs 
respectés  par  l'hépatisation  :  dans  Tun  et  l'autre  cas  les  territoires 
pulmonaires  encore  perméables  à  l'air  subissent,  par  le  fait  de  l'aug- 
mentation de  volume  des  lobules  hépatisés,  un  relâchement  relatif 
qui*  leur  donne  sous  le  doigt  qui  percute  une  sonorité  tympanique 
ainsi  que  nous  l'avons  précédemment  expliqué.  Il  est  facile  de 
démontrer  expérimentalement  Texactitude  de  cette  manière  de  voir. 

Après  avoir  soigneusement  disséqué  l'appareil  respiratoire  d'un 
mouton,  la  trachée  comprise,  nous  injectons  par  la  bronche  princi- 
pale du  lobe  supérieur  gauche,  de  la  matière  à  injection  ordinaire  de 
£siçon  à  solidifier  la  plus  grande  partie  de  ce  lobe.  Après  refroidisse- 
ment, on  constate  qu'en  effet  l'injection  a  pénétré  dans  toute 
l'étendue  du  lobe  supérieur,  sauf  au  niveau  du  bord  interne  où  une 
languette  de  2  centimètres  1/2  de  large  environ  est  restée  indemne. 
Le  poumon  étant  alors  placé  sur  un  tapis  très  épais  de  façon  à 
éteindre  les  sons  étrangers  et  le  lobe  supérieur  injecté  étant  isolé  du 
lobe  inférieur,  on  constate  à  la  percussion  que  la  pointe  du  lobe  injecté 
fournit  un  son  mat,  mais  que  cinq  centimètres  au-dessous  le  son 
devient  tympanique  pour  redevenir  mat  de  nouveau  à  la  partie  infé- 
rieure du  même  lobe;  de  sorte  que  le  son  ne  revêt  le  caractère  du 
tympanisme  qu'au  voisinage  de  la  languette  restée  saine  et  que  ce 
tympanisme  est  d'autant  plus  net  qu'on  se  rapproche  davantage  de 
cette  languette  qui,  percutée  isolément  elle-même,  donne  une  sono* 
rite  tympanique.  Si  maintenant  on  rapproche  du  lobe  supérieur  le 
lobe  inférieur  resté  intact,  de  façon  à  les  mettre  en  contact  comme  à 
l'état  normal,  on  constate  que  la  languette  inférieure  du  lobe  supé- 
rieur qui  tout  à  rheure  donnait  un  son  mat  fournit  alors  un  son  tym- 
panique. Il  est  donc  évident  que  le  tympanisme  résulte  des  vibrations 
de  Tair  contenu  dans  les  parties  du  poumon  restées  perméables  à 
l'air.  Nous  nous  sommes  assurés  d'ailleurs  que  l'ouverture  et  la  fer- 
meture alternatives  de  la  trachée  n'avaient  aucune  influence  sur  la 
hauteur  du  son  obtenu. 

En  répétant  la  même  expérience  sur  le  lobe  supérieur  gauche 
d'un  autre  poumon,  on  obtient  cette  fois  une  injection  presque  com- 
plète du  lobe,  la  languette  inférieure  seule  reste  remplie  d'air.  En 
séparant  le  lobe  supérieur  du  lobe  inférieur,  on  constate  que  cette 
languette  fournit  un  son  tympanique  bref,  assez  aigu  et  semblable  à 
un  son  de  carton  ;  au  contraire  en  rapprochant  les  deux  lobes,  le 
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tympanisme  devient  plus  ample  et  plus  grave.  Dans  cette  position, 
le  lobe  supérieur  compact  donne  à  la  percussion  un  son  tyrapanique, 
mais  ce  son  est  d'autant  plus  ample  qu'on  se  rapproche  davantage  du 
lobe  inférieur  :  le  tympanisme  est  évidemment  dû  ici  à  la  réso- 
nance propre  de  ce  dernier.  La  fermeture  de  la  trachée  ne  modifie 
pas  dans  ce  cas,  comme  dans  le  précédent,  les  qualités  du  son. 

En  dépit  de  ces  faits  très  positifs,  notre  théorie  est  passible  de 
nombreuses  objections  :  si  le  tympanisme  est  dû  à  la  i:ésonance  de 
l'air  contenu  dans  les  lobules  restés  perméables  ou  dans  les  lobes 
voisins,  pourquoi  ne  s'observe-t-il  pas  dans  tous  les  cas  de  pneumonie 
du  sommet  où  les  conditions  physiques  du  poumon  sont  en  somme 
identiques?  Nous  répondrons  d*abord  que  si  le  tympanisme  n'est  pas 
absolument  constant,  il  est  du  moins  très  fréquent,  puisque  Vitoux 
l'a  relevé  sept  fois  sur  dix  cas,  et  on  peut  dire  que  bien  souvent,  s'il 
n'a  pas  été  constaté  c'est  que  ce  son  étant  très  peu  ample  peut  par- 
Ëûtement  passer  inaperçu  à  une  percussion  superficielle.  De  plus,  le 
tympanisme  étant  lié  au  relâchement  du  parenchyme  pulmonaire 
sain,  celui-ci  est  naturellement  proportionnel  à  l'étendue  du  foyer 
pneumonique,  enfin  l'élasticité  de  la  paroi  thoracique,  l'épaisseur  de 
la  couche  musculaire  qui  la  recouvre,  le  degré  de  densité  de  l'exsudat 
pneumonique,  la  congestion  et  Toedème  dés  lobes  inférieurs,  toutes 
ces  conditions  peuvent  influer  sur  la  sonorité  môme  des  lobes  sous- 
jacents. 

On  pourrait  objecter  aussi,  que  dans  l'hypothèse  où  nous  nous 
plaçons  la  résonance  tympanique  devrait  s'observer  aussi  bien  au 
niveau  des  pneumonies  de  la  base,  que  dans  celles  qui  siègent  au 
sommet  :  ici,  il  est  nécessaire  d'établir  une  distinction  :  parfois  le  tym- 
panisme se  montre  tout  au  début  pour  faire  place  à  la  matité  pendant 
la  période  d'hépatisation  et  réapparaître  à  nouveau  pendant  la  réso- 
lution. Vitoux  suppose  que  ces  modifications  acoustiques  résultent  de 
la  diminution  de  la  quantité  de  l'air  vibrant  :  tout  au  début  la  con- 
gestion vide  les  alvéoles,  à  la  phase  de  résolution  l'exsudat  se  liqué- 
fiant permet  à  une  petite  quantité  d'air  d'y  pénétrer  et  l'on  revient  à 
un  état  du  poumon  analogue  à  celui  du  début.  Notons  que  la  pré- 
sence de  lair  dans  les  alvéoles  ne  suffit  pas  pour  déterminer  le  tym- 
panisme, il  faut  que  cet  air  vibre  seul  et  que  les  vibrations  ne  soient 
pas  couvertes  ou  obscurcies  par  celles  de  la  trame  pulmonaire;  or 
précisément  ici  les  cloisons  alvéolaires  congestionnées  et  œdémaciées 
sont  relâchées;  le  tympanisme  pro-  et  post-pneumonique  est  un  tym- 
panisme par  relâchement  du  poumon. 

En  est-il  de  même  du  tympanisme  qu'on  a  noté  dans  la  pneu- 
monie de  la  base  pendant  le  stade  d'hépatisation?  Très  probablement 
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oui  :  le  lobe  inférieur  n'est  pas  toujours  hépatisé  dans  toute  son 
épaisseur  et  le  tympanisme  peut  prendre  son  origine  dans  les  par- 
ties sous-jacentes  restées  saines,  sans  qu'il  soit  besoin  de  faire  inter- 
venir avec  Baumler  la  résonance  des  gaz  contenus  dans  les  viscères 
abdominaux.  Mais  il  se  peut  aussi  que  lorsque  le  lobe  inférieur  est 
pris  dans  toute  son  étendue,  le  tympanisme  résulte  des  vibrations 
de  Tair  contenu  dans  le  lobe  supérieur  nécessairement  plus  oa 
moins  relâch'é;  et  comme  ce  lobe  est  comparativement  peu  volumi- 
neux et  contient  par  conséquent  peu  d'air,  on  s'expliquerait  par  là 
pourquoi  le  son  tympanique  des  pneumonies  de  la  base  est  un  son 
de  peu  d'amplitude  comme  celui  que  fournit  une  feuille  de  carton. 

Pour  en  revenir  à  la  pneumonie  du  sommet,  une  dernière  obser- 
vation se  présente  :  si  ce  tympanisme  sous-claviculaire  est  dû  aux 
vibrations  de  Tair  contenu  dans  les  lobes  inférieurs  plus  ou  moins 
relâchés,  pourquoi  ne  le  signale-t-on  pas  au  niveau  même  de  ces 
lobes,  à  la  base  des  poumons? 

D'abord,  il  ne  semble  pas  que  jusqu'ici  on  l'y  ait  suffisamment 
recherché,  mais  en  admettant  même  qu'il  y  fasse  défaut,  je  pense 
qu'on  pourrait  en  trouver  la  raison  principalement  dans  l'épaisseur 
des  couches  musculaires  de  la  base  du  thorax,  qui  absorbent  une 
partie  des  vibrations  plessimétriques,  et  dans  le  défaut  d'élasticité  de 
la  paroi  à  ce  niveau.  Ce  qui  prouve  bien  l'influence  de  cette  dernière 
cause  c'est  que  dans  la  pneumonie  de  la  base,  le  tympanisme  du 
sommet  est  perçu  surtout  dans  les  points  où  la  cage  thoracique  est  le 
plus  mince  et  le  plus  flexible,  c'est-à-dire  à  la  région  antérieure  et 
supérieure  du  thorax  au  niveau  des  premiers  espaces. 

Nous  conclurons  donc  en  terminant  que  la  résonance  tympanique 
au  niveau  de  l'hépatisation  dans  la  pneumonie  du  sommet  n'est  pas 
due  aux  qualités  acoustiques  du  poumon  hépatisé  lui-même  ni  aux 
vibrations  de  l'air  contenu  dans  les  bronches  qui  le  traversent,  qu'il 
peut  résulter  parfois  de  la  transmission  des  vibrations  sonores  à  Tair 
contenu  dans  les  grosses  bronches  et  la  trachée,  mais  que  le  plus 
souvent,  selon  toutes  apparences,  il  est  le  résultat  de  l'entrée  en  vibra- 
tions de  l'air  contenu  soit  dans  les  lobes  sous-jacents  relâchés  par  le 
fait  de  l'augmentation  de  volume  du  lobe  hépatisé,  soit  dans  les  par- 
ties restées  indemnes  et  également  relâchées  du  lobe  hépatisé  lui- 
même. 


NEURASTHÉNIE  CIRCULAIRE 

A   FORME   ALTERNANTE    QUOTIDIENNE 

Par  G.  ODDO 

Médeoin  dm  hôpitaux  de  Marseille. 


Observation.  —  M.  X.  est  âgé  d'une  quarantaine  d'années.  Je  ne  con- 
nais dans  ses  antécédents  héréditaires  qu'une  mère  diabétique.  Lui-même 
était  d'une  complexion  délicate,  sujet  à  des  manifestations  de  rhuma- 
tisme vagues  et  transitoires.  Son  caractère  était  doux  et  affectueux,  il 
était  laborieux  et  régulier  dans  ses  occupations  de  négociant. 

Sur  ma  demande,  il  a  rédigé  son  auto-observation,  dans  laquelle  je  n'ai 
iait  que  quelques  coupures  portant  sur  des  détails  inutiles.  Cette  narra- 
tion a  été  commencée  le  22  février  1893,  elle  a  été  terminée  le  22  mars 
suivant. 

<c  II  est  incontestable  que  mon  mal  vient  de  très  loin  et  je  me  permet- 
trai de  remonter  à  4889,  non  pour  en  rechercher  l'origine,  mais  parce 
que  c'est  à  partir  de  là  que,  dans  mon  état  de  santé,  je  remarquai  certains 
malaises  qui  se  retrouvent  dans  l'état  chronique  dont  je  souffre  depuis 
octobre  et  novembre  1891  et  qui  se  manifestent,  comme  vous  le  savez, 
par  un  état  intermittent  alternant,  avec  une  régularité  de  chronomètre, 
par  un  bon  et  par  un  mauvais  jour. 

«  Déjà  depuis  longtemps,  j'avais  des  alternatives  de  bien-être  et  de  ma- 
laises, mais  à  des  intervalles  très  espacés.  Lorsqu'un  jour  je  me  sentais 
particulièrement  bien,  je  pouvais  être  presque  certain  que,  le  lendemain, 
j'aurais  un  fort  mal  de  tète;  tandis  que  quand  je  rentrais  un  jour  bien 
fatigué,  je  m'en  consolais  facilement,  ayant  presque  la  certitude  que  je 
aérais  très  bien  le  lendemain. 

«  C'était  au  printemps  1889  que  je  me  sentis  assez  fatigué  pour  éprou- 
ver  la  nécessité  absolue  de  prendre  un  peu  de  repos. 

«  Je  n'ai  jamais  osé  me  permettre  un  peu  de  vacances  que  lorsque  je 
commençais  à  être  bien  malade.  M.  le  D'  X.  attribua  mon  malaise  à  des 
troubles  de  digestion  et,  effectivement,  j'étais  assez  souvent  constipé.  Je 
me  sentais  faible  et  malheureux  (quoiqu'il  n'y  eût  aucun  motif  à  cela). 
C'était  au  mois  de  mai,  trop  tôt  pour  aller  en  Suisse,  et  je  me  rendis  à 
Cannes.  La  saison  était  terminée  là-bas,  je  fus  obligé  de  me  loger  au  bord 
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de  la  mer,  dans  le  seul  hôtel  qui  était  ouvert  ;  et  je  mentionne  la  chose 
parce  que  je  crois  que  le  voisinage  immédiat  de  la  mer  m'a  fait  plus  de 
mal  que  de  bien,  au  moins  sur  le  moment  même.  Je  restai  un  mois  à 
Cannes;  pendant  la  première  quinzaine,  je  fus  constipé  plus  que  jamais; 
pendant  la  seconde,  j'eus  une  violente  diarrhée  (il  avait  commencé  à 
faire  chaud)  et  je  dormis  fort  mal  tout^le  temps. 

«  Je  revins  à  Marseille  plus  fatigué  que  je  n'en  étais  parti,  et  cet 
état  dura  encore  plus  d'un  mois.  Puis  tout  s'arrangea  et  je  passai  un  très 
bon  été  à  la  campagne. 

«  L'année  suivante  (1890),  en  été,  je  soufTris  beaucoup  de  la  chaleur,  j'eus 
toutes  les  nuits  de  très  fortes  transpirations  qui  m'obligeaient  à  changer 
de  linge  deux  ou  trois  fois  par  nuit.  On  me  dit  que  c'était  dû  à  la  faiblesse 
et  je  me  fis  des  ablutions  froides  le  matin;  ,]e  les  appliquai  peut-être 
maladroitement  et  j'attribuai  peut-être  à  tort  à  ces  ablutions  une  sciatiqae 
que  j'eus  en  octobre,  novembre  et  décembre  1890.  Elle  dura  deux  mois, 
en  deux  périodes  de  quatre  semaines  environ  chacune,  espacées  par  une 
quinzaine  de  jours  pendant  lesquels  j'avais  repris  mon  travail.  J'ignore 
si  cette  sciatique  était  en  corrélation  avec  l'état  actuel,  mais  en  tout  cas 
je  l'ai  cru  plus  tard  parce  que  cet  état  intermittent  régulier  a  débuté  en 
octobre-novembre  1891  par  des  crampes  violentes  dans  le  mollet  gauche 
qui  avait  tant  souffert  de  crampes  pendant  la  seconde  période  de  la  sda< 
tique.  Après  m'étre  débarrassé  de  ma  sciatique  et  à  force  de  'précautions 
je  me  portai  assez  bien  pendant  un  an. 

«  Avec  le  printemps  1891,  les  transpirations  abondantes  de  la  nuit 
revinrent.  En  août,  je  partis  pour  la  Suisse  pour  faire  une  cure  à  X.  Je 
pris  probablement  froid  dans  le  train  au  retour,  bref,  à  Marseille,  je  me 
sentis  d'abord  pris  par  la  poitrine.  Ensuite  j*eus  un  matin  dans  le  lit  un 
accès  de  vertige  qui  se  manifeste  encore  maintenant  de  temps  à  autre, 
puis  les  crampes  dont  j'ai  parlé  plus  haut,  puis,  comme  couronnement,  cet 
état  intermittent  qui  nous  occupe  aujourd'hui. 

«  Depuis,  cet  état  ne  m'a  pas  abandonné  un  seul  jour!  Avec  une 
régularité  absolue^fai  eu  un  bon  et  un  mauvais  jour.  Cette  régularité 
s'est  maintenue  à  travers  tous  les  déplacements  et  à  travers  toutes  les 
cures  que  j'ai  faites  depuis  le  mois  de  mai  de  l'année  passée.  Tout  au  plus 
si  les  changements  d'air  ou  de  traitement  ont  déplacé  de  quelques  heures 
dans  la  journée  correspondante  le  retour  des  symptômes  qui  se  mani- 
festent  à  heure  fixe  d'habitude,  le  bon  comme  le  mauvais  jour.  C'est  à 
peine  si  ces  changements  ont  atténué,  pendant  une  très  courte  série  de 
journées,  l'intensité  du  bon  ou  du  mauvais  jour,  de  façon  à  faire  qu'ils 
se  ressemblent  un  peu,  alors  que  d'habitude  ils  présentent  un  caractère 
diamétralement  opposé.  Mais  toujours  après  très  peu  de  temps  je  retom- 
bais dans  l'ancien  train. 

a  Pendant  oes  deux  jours,  c'est  comme  s'il  y  avait  en  moi  deux  êtres 
de  caractères  et  de  nature  absolument  différentes. 

«  Le  bon  jour,  j'ai  un  besoin  presque  irrésistible  de  parler  beaucoup 
et  rapidement  (ce  qui  n'est  guère  dans  ma  nature  en  état  normal).  Je 
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suis  très  entreprenant,  jo  forme  toutes  espèces  de  projets  :  tout  me 
paraît  possible  et  facile  ;  je  travaille  volontiers  au  bureau.  Je  suis  gai , 
même  insouciant  à  tel  point  que  je  m'en  fais  des  reproches  pendant  le 
mauvais  jour  où,  à  dire  vrai,  je  tombe  dans  Texcès  contraire.  Je  m*emporte 
assez  facilement,  ce  qui  n*est  pas  non  plus  dans  ma  nature.  La  mémoire 
est  assez  bonne.  Je  me  sens  passablement  de  forces  et  je  fais  sans  fatigue 
de  longues  excursions  ou  des  exercices  de  gymnastique.  Je  ne  transpire 
pas  d*une  manière  extraordinaire.  Bref,  je  me  sens  bien,  presque  trop 
bien.  J'ai  quelquefois  le  sang  à  la  tête  et  je  me  sens  chaud. 

«  Le  mauvais  jour,  c'est  exactement  Tenvers.  Je  me  sens  très  décou' 
ragé  et  je  suis  très  souvent  accablé  de  sommeil,  d'un  sommeil  mauvais, 
souvent  plein  de  cauchemars.  C'est  comme  s'il  y  avait  une  léthargie  du 
cerveau.  J'ai  de  la  peine  à  saisir  ce  que  je  lis.  —  Je  ne  lis,  du  reste, 
que  des  choses  indifférentes  pour  moi  ;  je  n^ai  aucune  envie,  par  exemple, 
de  lire  des  lettres  particulières  arrivées  ce  jour-là,  je  n'y  trouve  aucun 
intérêt  (tandis  que  je  m'y  intéresse  beaucoup  dans  mon  état  normal).  Du 
reste,  rien  ne  m'intéresse  ce  jour-là,  et  je  ne  me  sens  pas  la  force  de  faire 
la  moindre  chose.  J*ai  tenté  de  faire  de  petits  voyages  ou  des  excursions 
ce  jour-là  pour  me  secouer  et  me  distraire;  le  plus  souvent,  les  contrées 
que  j*aime  beaucoup  ne  me  disaient  rien  et  ne  m'intéressaient  plus  (le 
lendemain  alors  c'était  tout  autre  chose!). 

«  Le  mauvais  jour,  j  ai  le  plus  souvent  quelque  peine  à  m'exprimera 
et  je  n^aime  pas  à  parler.  La  mémoire,  [surtout  pour  les  noms,  me  fait 
souvent  défaut.  Les  forces  physiques  me  manquent  :  l'année  dernière 
après  ma  cure  à  X.,  c'était  à  tel  point  que  j'avais  de  la  peine  à  me  traîner 
pour  faire  de  petites  promenades  et  que  je  m'appuyais  sur  une  canne 
dont  je  ne  fais  jamais  usage.  Le  lendemain,  au  contraire,  j'étais  de  nou- 
veau très  vaillant  pour  faire  une  excursion.  Le  moindre  mouvement  que 
je  fais  me  met  en  transpiration  et  je  ne  m'endors  que  si  je  change  de 
linge  après  m'être  bien  séché  et  frotté.  Les  transpirations  malsaines 
varient  souvent  avec  des  sensations  de  froid  qui  me  saisissent  surtout 
les  cuisses,  mais  fréquemment  aussi  aux  bras  et  dans  le  dos,  ou  aux  pieds. 

«  Le  mauvais  jour,  la  moindre  douleur  m'est  très  sensible  et  m'agace. 
Je  n'ai  aucun  courage  et  n'ose  généralement  pas  former  le  moindre  projet 
pour  le  lendemain. 

«  Le  sommeil  est  mauvais,  c'est-à-dire  plutôt  mal  divisé  entre  le  jour 
et  la  nuit  que  mauvais.  Pour  procéder  par  ordre,  voici  comment  il  se 
succède  maintenant  depuis  des  mois  avec  une  assez  grande  régularité.  Le 
soir  du  bon  jour  où  je  me  suis  réveillé  depuis  deux  à  trois  heures  du 
matin  et  généralement  levé  depuis  cinq  heures,  le  sommeil  me  saisit 
immédiatement  après  mon  souper,  soit  vers  les  neuf  heures.  Je  m'endors 
dans  un  fauteuil  ;  j'y  dors  très  bien  jusqu'à  onze  heures;  je  vais  alors  me 
coucher  et  je  me  rendors  assez  rapidement  pour  faire  un  assez  bon 
sommeil,  quoiqu'il  soit  généralement  très  chargé  de  rêves;  cela  dure 
jusque  vers  six  à  sept  heures  du  matin.  Au  moment  du  réveil,  je  me  sens 
généralement  assez  dispos,  ce  qui  m'a  quelquefois  engagé  à  me  lever 
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immédiatement  pour  tâcher  de  couper  court  à  mon  état  :  mais  presque 
jamais  cet  essai  n'a  réussi  et  j'ai,  chaque  lois,  eu  à  le  payer  par  un  redou- 
blement de  fatigue  pendant  la  journée. 

«  Bientôt  après  le  réveil,  une  sorte  d'accès  de  fièvre  me  prend,  chan- 
gement rapide  de  froid  et  de  chaud,  avec  transpiration  et  une  espèce  (ou 
un  simple  sentiment)  de  convulsions  dans  les  muscles  des  jambes  et  des 
bras.  Cet  état  me  tient  dans  une  grande  lassitude,  accompagnée  de  cau- 
chemars, souvent  les  yeux  ouverts.  Cela  dure  jusqu'entre  neuf  et 
dix  heures.  Toutes  les  idées  qui  me  passent  alors  par  la  tète  sont  pénibles 
-et  noires.  Je  me  lève  alors  pendant  une  heure  ou  deux,  je  suis  assez  bien 
dispos,  mais  à  condition  que  je  me  borne  à  me  promener  un  peu.  Le 
moindre  travail  de  tète  m'assoupit  de  nouveau.  A  déjeuner,  le  sommeil 
me  reprend  généralement  pendant  le  repas  et  me  tient  assoupi  jusque 
vers  trois  ou  quatre  heures  du  soir.  A  cette  heure,  le  voile  se  lève;  sans 
-être  aussi  bien  que  le  lendemain,  je  me  sens  mieux  et  je  fais  volontiers 
une  promenade  ;  mais  je  n'aime  pas  à  m'occuper,  j'ai  de  la  peine  à  le  faire 
s'il  s'agit  d^un  travail  intellectuel,  et  même,  pour  une  occupation  manuelle, 
il  me  manque  l'énergie  et  Taptitude.  Vers  les  sept  heures,  le  sommeil  me 
regagne  pour  environ  une  demi-heure.  Après  souper,  je  dors  encore  une 
•demi-heure  que  je  passe  dans  mon  fauteuil  et  ensuite  je  me  réveille  bien 
•dispos,  et  tout  est  fini.  Il  m'est  alors  indifTérent  de  travailler  et  même  de 
me  coucher  tard  :  cela  nUniluenoe  en  rien  le  bon  jour.  Lorsque  je  vais 
me  coucher  vers  onze  heures  ou  minuit,  je  ne  tarde  pas  à  m'endormir  et 
je  fais  un  très  bon  sommeil  jusque  vers  deux  ou  trois  heures  du  matin. 
Je  me  réveille  alors  très  frais,  les  idées  très  saines,  le  temps  me  parait 
long  et  je  me  lève  le  plus  tôt  possible. 

«  La  journée  est  très  bonne,  je  suis  en  train  pour  tout,  rien  ne  me 
fatigue,  seulement  je  me  sens  un  peu  surexcité;  le  soir,  le  sommeil  me 
prend  de  bonne  heure  et  nous  recommençons  la  ritournelle. 

«  Ni  repos,  ni  fatigue  inaccoutumée  pendant  l'un  ou  l'autre  de  ces 
jours  (que  ce  soit  le  bon  ou  que  ce  soit  le  mauvais)  n'influence  mon  état 
pendant  le  jour  qui  suit.  Si  je  m'applique  pendant  le  bon  jour  à  me  tenir 
très  tranquille,  je  ne  m'en  trouve  pas  mieux  pendant  le  jour  qui  suit  (et 
qui  est  le  mauvais),  de  même  que  celui-ci  n'en  est  pas  plus  mauvais  si 
je  me  suis  beaucoup  remué  et  fatigué,  même  d'esprit,  la  veille.  De  même, 
si  je  m'efforce  de  me  distraire  et  de  me  donner  du  mouvement  pendant 
le  mauvais  jour,  je  n'en  dors  pas  un  quart  d'heure  de  plus  pendant  la 
nuit  qui  précède  le  bon  jour,  et  je  ne  m'en  trouve  pas  moins  frais  et  dispos 
à  mon  réveil  et  pendant  toute  la  journée.  Un  effort  inaccoutumé  pendant 
le  mauvais  jour  se  fait  tout  au  plus  (et  même  généralement)  ressentir  le 
même  jour. 

«  Autant  que  l'état  physique,  l'état  moral  diffère  entre  les  deux  jours. 
Le  bon  jour,  il  m'est  incompréhensible  comment  le  mauvais  jour  je  puis 
tellement  me  laisser  aller  au  découragement,  comment  je  n^ai  pas  pu  me 
décider  à  faire  telle  ou  telle  autre  chose  facile.  De  même  souvent,  j'ai,  le 
mauvais  jour,  des  regrets  d'avoir  fait  ou  dit  pendant  le  bon  jour  telle  ou 
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telle  chose;  je  ne  comprends  pas  comment  j'en  ai  eu  la  hardiesse;  et  le 
lendemain,  le  bon  jour,  en  examinant  de  nouveau  la  chose  je  la  trouve 
parfaitement  en  règle  et  toute  natui^elle.  C'est  comme  s'il  y  avait  en  moi 
deux  hommes  absolument  différents, 

((  Cet  état  intermittent,  la  façon  dont  il  se  produit  et  les  heures  aux- 
quelles il  se  renouvelle,  sont  restés  à  bien  peu  de  chose  près  les  mêmes 
depais  le  début,  c'est-à-dire,  maintenant,  depuis  environ  quinze  mois, 
sauf  que  les  symptômes  signalés  ont  atteint  un  degré  particulièrement 
aigu  avant  mon  départ  pour  X.,  pendant  mon  séjour  là-bas  et  les  pre-* 
miers  mois  de  séjour  en  Suisse.  Actuellement  je  me  sens  physiquement 
beaucoup  plus  fort  qu'au  commencement  de  Tannée  passée,  je  me 
refroidis,  par  exemple,  moins  facilement,  mais  Tétat  d'esprit  ne  s'est  guère 

amélioré. 

«  M.  le  D^  X.  m*a  traité  au  début  et  pendant  cinq  mois,  comme  si 
j'avais  la  fièvre  intermittente  paludéenne,  surtout  par  la  quinine,  le 
quinium,  etc.,  mais  sans  résultat.  Des  douches  froides  prises  en  avril- 
mai  1892,  assez  mal  appliquées  à  mon  avis,  des  douches  tièdes  à  X.,  n'ont 
pas  eu  un  meilleur  résultat.  Â  X.,  on  n'a  fait  cesser  la  quinine  en  me 
disant  que  je  n'avais  pas  de  fièvre  puisque  ma  température  restait  presque 
toujours  au-dessous  ou  autour  de  37«  ;  une  seule  fois  on  a  constaté  37»,  7. 

«  J'ajouterai  encore  seulement  que  depuis  que  je  suis  dans  cet  état  les 
maux  de  tête  dont  je  souffrais  dans  le  temps  assez  [fréquemment  se  sont 
presque  complètement  dissipés. 

c  Et  enfin,  à  simple  titre  de  renseignement  sur  mon  état  d'esprit  (et  je 
crois  que  c'est  là  ce  qui  vous  intéresse  surtout),  je  vous  dirai  que  ces 
lignes  n'ont  jamais  été  écrites  que  le  bon  jour;  je  n'aurais  jamais  eu  le 
courage  de  le  faire  un  mauvais  jour. 

c  p.-S.  —J'ai  omis  de  parler  de  l'appétit;  je  crois  que  cela  a  son  impor- 
tance. Il  est  généralement  très  bon  aussi  bien  pendant  le  mauvais  jour 
que  pendant  le  bon  ;  cependant  le  mauvais  jour,  de  temps  à  autre,  au  repas 
de  midi,  quand  je  me  sens  très  fatigué  et  assoupi,  j'ai  plutôt  un  dégoût  de 
manger.  En  échange,  j'ai  quelquefois  aussi,  le  mauvais  jour,  de  véritables 
accès  de  voracité,  surtout  au  déjeuner  du  matin  et  au  souper.  » 

Telleest  la  narration,  peut-être  un  peu  longue,  que  m'a  remise  le  malade. 
Les  phénomènes  objectifs,  son  attitude  générale  pendant  ces  deux  jours, 
reflétaient  assez  fidèlement  le  double  état  dans  lequel  il  oscillait  sans 
cesse.  Il  était  assez  caractéristique  pour  que,  au  moment  où  le  malade  se 
présentait  devant  moi,  je  fusse  immédiatement  fixé  sur  la  période  dans 
laquelle  il  se  trouvait  ce  jour-là.  Pendant  le  mauvais  jour  son  aspect 
était  typique  :  la  face  pâle,  l'œil  atone,  le  cercle  périoculaire  bleuâtre,  la 
physionomie  immobile;  le  malade  marchait  lentement,  les  coudes  au  corps, 
les  mains  enfoncées  dans  les  poches  de  son  pardessus,  le  col  de  ce  vête- 
ment  relevé,  la  tète  enforicée  dans  les  épaules.  Sitôt  entré  dans  mon 
cabinet  il  se  laissait  aller  da:is  un  fauteuil,  parlait  lentement,  cherchait 
8»  mots,  oubliait  souvent  ce  qu'il  avait  à  me  dire  et  me  faisait  répéter 
mes  questions  auxquelles  il  répondait  avec  peine. 
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LorsquHl  se  présentait  à  moi  pendant  le  bon  jour,  sa  physionomie 
était  animée,  exprimant  plutôt  une  certaine  gaité,  son  œil  était  très  vif, 
11  était  plus  coloré,  il  avait  Tair  un  peu  éméché.  Son  verbiage  était 
alors  intarissable,  il  gesticulait  sans  cesse  et  arpentait  mon  cabinet  en 
pariant.  Un  point  sur  lequel  il  convient  d'insister  c'est  que  son  état 
mental  était  ce  jour-là  toujours  aussi  éloigné  de  la  normale  que  ce  qa*il 
nommait  son  mauvais  jour.  Il  en  convenait  du  reste  lorsque  je  lui  enfai* 
sais  la  remarque.  Mais  sa  famille,  son  entourage,  n'avaient  pas  besoin  de 
Tavis  du  médecin  pour  constater  ce  que  cet  état  d'excitation  avait  d*anoi^ 
mal.  Le  travailleur  assidu  et  régulier  d'autrefois  était  devenu  ce  jour-là 
un  véritable  brouillon  qui  faisait  le  désespoir  de  ses  associés. 

Je  dois  dire  aussi,  ce  fait  ayant  une  très  grande  importance,  que  je  n'ai 
jamais  remarqué  aucune  idée  délirante  pendant  Tune  ou  l'autre  des 
deux  périodes.  L'excitation  dans  l'une,  la  dépression  dans  l'autre,  portaient 
sur  toutes  les  facultés  intellectuelles,  elles  portaient  également  sur  toutes 
les  conceptions  sans  retour  plus  fréquent  et  sans  prédominance  d'aucune 
d'elles.  Au  point  de  vue  génital,  je  n'ai  pu  avoir  que  des  renseignements 
assez  vagues.  Complètement  supprimé  pendant  la  période  de  dépression, 
l'appétit  sexuel  ne  paraissait  pas  exagéré,  du  moins  pendant  la  période 
d'excitation. 

• 

Au  point  de  vue  de  la  périodicité  des  deux  états,  le  malade  a  insisté 
assez  pour  que  j'aie  peu  de  chose  à  ajouter.  La  régularité  était  telle  que 
s'il  s'agissait  de  donner  un  rendez-vous  d'affaires,  de  prendre  une  déter- 
mination pour  exécuter  un  projet,  le  malade  calculait  à  l'avance  afin  de 
tomber  sur  un  bon  jour  et  il  était  sûr  de  ne  pas  se  tromper.  Cette  régula- 
rité s'est  maintenue  depuis  le  moment  où  ce  qui  précède  a  été  écrit  J'ai 
perdu  depuis  longtemps  le  malade  de  vue,  mais  les  renseignements  que 
m'ont  donnés  ses  parents  m'ont  appris  qu'après  avoir  essayé  plusieurs 
traitements  qui  tous  ont  été  suivis  d'une  amélioration  éphémère  marquée 
par  une  atténuation  dans  le  contraste  des  deux  périodes,  le  malade  était 
actuellement  dans  un  établissement  spécial  où  il  est  soumis  à  l'isolement^ 
à  une  discipline  sévère  et  où  il  suit  un  traitement  électrique.  Après  une 
amélioration  plus  prononcée  que  les  précédentes,  il  y  aurait  de  nouveau 
une  aggravation  toute  récente  ^ 

J'ai  tenu  à  reproduire  textuellement  le  récit  de  mon  malade  afin 
d'échapper  à  la  tentation  d'accentuer,  par  le  choix  des  expressions, 
certaines  particularités  de  l'observcilion  propres  à  la  rendre  plus  con- 
forme à  la  description  d'une  forme  de  neurasthénie  récemment  iso- 
lée. Si  la  longueur  et  la  prolixité  du  récit  qui  précède  peuvent  paraî- 
tre fastidieuses  j'invoquerai  Tautorité  de  Pierre  Janet  qui  écrit  dans 

1.  N.  B.  —  Le  malade  rencontré  par  moi  ces  jours-ci  m'a  dit  qu'il  allait  mieux  i 
«  Le  mieux  consiste  en  ce  que  les  deux  jours  se  ressemblent  beaucoup  plus,  ils 
ressemblent  tous  les  deux  à  mon  ancien  mauvais  jour.  »  Physiquement  il  [à 
engraissé  et  a  meilleure  mine. 
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son  livre  si  remarquable  sur  VÉtat  mental  des  hystériques  *  :  o.  Les 
paroles,  les  écrits  des  malades,  sont  les  véritables  documents,  les 
graphiques  de  la  psychologie  pathologique  :  il  faut  sans  doute  les 
interpréter,  mais  il  ne  faut  jamais  les  oublier,  ni  les  transformer.  » 

N'ayant  jamais,  dans  ce  que  j*ai  pu  lire  sur  la  neurasthénie,  rien 
rencontré  qui  se  rapprochât  de  l'observation  de  mon  malade,  je 
l'avais  provisoirement  classée  sous  Tétiquette  de  neurasthénie  à 
forme  altemante  quotidienne.  Au  mois  de  décembre  1893,  Paul  Sel- 
lier a  publié  dans  la  Revue  de  médecine  *  un  article  fort  intéressant 
dans  lequel  il  décrit  une  forme  nouvelle  de  la  neurasthénie  qu'il 
novame  forme  circulaire.  J'y  ai  retrouvé  les  traits  les  plus  caractéris- 
tiques de  Tobservation  que  j'avais  recueillie  quelques  mois  aupara- 
vant. Aussi  ai-je  cru  pouvoir  la  faire  rentrer  dans  la  catégorie  nou-^ 
velle  et  ajouter  Pépithëte  de  circulaire  qui  m'a  paru  devoir  la  classer 
d'une  manière  définitive.  D'autre  part,  le  mode  spécial  du  rythme  qui 
est  le  caractère  dominant  de  cette  observation  lui  donnait  une  place 
à  part  dans  la  famille  nouvelle  isolée  par  Sollier.  Cette  dernière  con- 
sidération m'a  engagé  à  publier  mon  observation  qui  m'a  paru  con- 
stituer un  document  intéressant  pour  l'étude  de  la  forme  circulaire 
de  la  neurasthénie. 

Chacun  des  termes  que  j'ai  cru  devoir  employer  pour  qualifier 
cette  observation  peut  être  discuté.  En  procédant  ainsi,  je  pourrai, 
d'une  part,  justifier  le  diagnostic  que  j 'ai  adopté  et,  d'autre  part,  passer 
en  revue  les  traits  principaux  qui  me  paraissent  constituer  l'intérêt 
de  cette  observation. 


1®  S^agit'il  bien  d'un  neurasthénique? 

'  La  périodicité  des  accidents  a  fait  songer  à  une  fièvre  intermit- 
tente. De  plus,  le  début  de  ce  que  le  malade  a  longtemps  considéré 
comme  un  accès  est  marqué  par  une  sensation  de  froid  ou,  pour 
mieux  dire,  de  frissonnement.  D'autre  part  enfin,  des  transpirations 
abondantes  se  produisent  au  cours  de  cette  même  période. 

Mais,  à  y  regarder  d'un  peu  près,  nombreux  sont  les  motifs  qui 
rendent  inacceptable  la  pensée  d'une  fièvre  intermittente  atypique. 
L'intervalle  qui  sépare  ce  que  l'on  considérerait  comme  l'accès  est 


1.  Pierre  Janet,  État  mental  des  hystériques  ;  les  stigmates  mentaux  de  V hys- 
térie, p.  3  (bibliothèque  Charcot-Debove). 

2.  Paul  Sollier,  Sur  une  forme  circulaire  de  la  neurasthénie  (Revue  de  médecine^ 
décembre  1893,  p.  1009). 
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marqué  par  un  état  qui  est  loin  d'être  normal,  ou  qui,  pour  mieux 
dire,  est  tout  aussi  pathologique  que  ce  prétendu  accès  lui-môme.  La 
température  a  toujoui*s  été  normale,  la  rate  n'était  pas  grosse  quand 
j'avais  vu  le  malade.  Ce  qui  domine  la  situation  c'est  un  état  psychi- 
que spécial  qui  n*a  rien  à  faire  avec  Fimpaludisme.  La  longue  durée 
des  accidents  sans  qu'aucun  symptôme  se  soit  révélé  dans  le  sens  de 
la  cachexie  palustre  est  un  argument  très  puissant  à  lui  seul.  Enfinv 
la  quinine,  le  bleu  de  méthylène,  ont  été  administrés  à  plusieurs 
reprises,  longtemps  continués  et  toujours  sans  succès. 

Mon  malade  ressort-il  de  l'aliénatiob  mentale?  Sollier  établit  entre 
ses  neurasthéniques  et  les  fous  circulaires  un  double  rapprochement 
non  seulement  au  point  de  vue  de  la  marche  des  phénomènes,  mais 
encore  au  point  de  vue  de  la  nature  même  de  la  perturbation  mentale 
chez  ces  deux  sortes  de  malades.  Il  montre  avec  juste  raison  combien 
sont  étroits  les  rapports  qui  unissent  le  neurasthénique  et  l'aliéné, 
combien  sont  peu  éloignés  du  découragement  et  des  préoccupations 
des  neurasthéniques  le  délire  du  mélancolique  et  les  hallucinations 
et  les  illusions  de  l'hypocondriaque.  Chez  mon  malade,  le  spectre  de 
la  folie  s'est  souvent  présenté  non  seulement  à  ses  yeux  mais  encore 
à  ceux  de  sa  famille.  Mais  quelque  étroite  que  soit  la  barrière  qui 
sépare  la  neurasthénie  des  psychoses  proprement  dites  les  neurasthé- 
niques ne  la  franchissent  généralement  pas. 

Bien  qu'étranger  aux  études  de  Taliénation  mentale  il  me  semble 
impossible  de  foire  rentrer  mon  malade  parmi  les  fous  circulaires. 
Et  d'abord  je  n'ai  jamais  ouï  dire  que  les  oscillations  deia  folie  cir- 
culaire puissent  avoir  une  aussi  foible  amplitude  que  chez  mon 
malade.  Bien  que  la  caractéristique  de  la  folie  circulaire  soit  l'ab- 
sence de  délire  accentué,  la  conscience  que  les  malades  gardent  de 
leur  état,  je  doute  que  dans  cette  affection  il  y  ait  une  aussi  complète 
uniformité  dans  l'excitation  ou  dans  la  dépression  des  facultés  intel- 
lectuelles que  chez  mon  malade.  Enfin  il  ne  faut  pas  négliger  les 
phénomènes  physiques  que  présentait  mon  malade  et  particulière- 
ment l'asthénie  motrice  généralisée,  les  troubles  sensitifs  et  vaso- 
moteurs,  etc.,  qui  rentrent  dans  le  tableau  de  la  neurasthénie. 

Faisons  abstraction  pour  le  moment  des  oscillations  par  lesquelles 
passe  mon  malade,  considérons-le  seulement  pendant  la  période 
qu'il  appelle  son  mauvais  jour  et  nous  aurons  sous  les  yeux  un  par- 
bit  neurasthénique  ou,  pour  mieux  dire,  un  cérébrasthénique  appar- 
tenant à  une  forme  sévère. 

Au  point  de  vue  mental,  nous  trouvons  chez  lui  l'inaptitude  intel- 
lectuelle, l'impossibilité  de  fixer  son  attention,  la  lenteur  et  l'insuffi- 
sance des  conceptions,  ladiCBculté  de  l'élocution,  l'amnésie,  Tabonhe 
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absolue,  rindifférence  pour  tout  ce  qui  lui  était  ordinairement  agréa- 
ble, rindifférence  pour  ses  affaires,  Tétat  d'anxiété  neurasthénique  et 
la  somnolence. 

Au  point  de  vue  somatique  :  Tasthénie  profonde  qui  domine  tout 
le  reste;  les  troubles  de  la  sensibilité  qui  se  traduisent  par  des 
crampes,  par  des  sensations  de  froid  et  de  chaud  ;  les  transpirations 
profuses  qui  dénotent  une  asthénie  profonde  du  grand  sympathique, 
les  troubles  digestifs,  etc. 


2**  S^agit^il  de  neurasthénie  circulaire? 

Sous  ce  nouveau  vocable,  SoUier  décrit  une  forme  de  la  neuras- 
thénie qu'il  rapproche  de  la  folie  circulaire  et  qui,  comme  elle,  est 
caractérisée  par  des  alternatives  de  dépression  et  d'excitation  qui  se 
suivent  sans  interruption. 

Le  début  de  Taffection  chez  les  malades  de  SoUier  a  lieu  de  dix- 
huit  à  vingt-cinq  ans.  Mais  il  s'agit  alors  et  souvent  pendant  de  lon- 
gues années  de  simples  modifications  dans  l'activité  intellectuelle,  la 
puissance  de  travail  se  manifestant  par  à-coups  suivis  de  périodes 
d'inaptitude  que  Ton  attribue  au  surmenage  auquel  le  malade  s'est 
livré  pendant  la  période  précédente . 

Chez  mon  malade,  le  début  réel  de  l'affection  est  difficile  à  déter- 
miner, mais  on  a  vu  que  cette  période  prodromiqué  n'a  pas  manqué 
et  qu'elle  parait  avoir  été  longue.  Il  semble  que  chez  lui  les  oscillations 
aient  porté  moins  peut-être  sur  l'activité  intellectuelle  que  sur  les 
impressions  de  bien-être  et  de  malaise,  sur  les  aptitudes  physiques, 
les  périodes  de  dépression  étant  marquées  par  de  la  fatigue  muscu- 
laire accompagnée  de  maux  de  tête.  Mais  toujours  ces  périodes  de 
dépression  étaient  suivies  de  récupération  plus  grande  des  forces  et 
d'un  état  de  bien-être  dont  la  perspective  suffisait  à  le  consoler  pen- 
dant les  phases  d'accablement.  Comme  chez  les  malades  de  SoUier, 
les  oscillations  sont  d'abord  et  pendant  longtemps  peu  accentuées  et 
fort  éloignées,  le  développement  de  la  maladie  étant  très  lent  et 
insensible.  Puis  chez  mon  malade  les  phases  s'accentuent;  ensuite 
elles  se  rapprochent;  le  malaise,  la  fatigue,  se  prononcent  au  point  de 
l'ohliger  à  prendre  du  repos,  des  troubles  digestifs  surviennent,  des 
transpirations  profuses  se  produisent  chaque  jour.  Cet  état  dure 
i  mois  environ.  Tout  se  dissipe  ensuite,  le  malade  retrouve  ses  forces, 
il  se  sent  bien,  il  entre  dans  la  période  d'excitation  qui  est  consi- 
dérée comme  un  retour  à  la  santé.  Cette  marche  progressive  carac- 
térisée par  l'accentuation  toujours  plus  marquée  des  alternatives  de 
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dépression  et  d^excitation  est  absolument  identique  à  celle  qui  est 
décrite  par  SoUier. 

Lorsque  la  période  d'état  est  constituée,  ces  malades  sont  des  céré- 

brasthéniques  ;  l'état  moral  prédomine  à  tel  point  que  Sollier  établit 

à  propos  de  cette  forme  le  rapprochement  auquel  il  a  été  fait  allusion 

entre  la  neurasthénie  et  la  folie.  Or  mon  malade  est  cérébrasthénique 

au  premier  chef. 

Si  nous  suivons  Sollier  dans  sa  description,  nous  sommes  frappés 
de  la  ressemblance  parfaite  de  ce  tableau  avec  celui  que  présente 
notre  malade. 

C'est  d*abord  un  état  de  dépression  alarmant  caractérisé  par  une 
tristesse  inexplicable,  une  incapacité  au  travail,  une  apathie  plus  ou 
moins  complète.  Le  malade  ne  peut  prendre  aucune  décision,  voit  des 
difiicultés  insurmontables  dans  tout  ce  qu'il  veut  entreprendre.  Les 
traits'sont  tirés,  le  regard  triste,  la  tète  inclinée,  le  corps  affaissé,  les 
forces  musculaires  sont  diminuées.  Le  malade  s'afQige  de  son  état 
et  regrette  amèrement  les  actions  qu'il  a  accomplies  précédemment, 
l'activité  qu'il  a  dépensée  en  pure  perte.  Le  sommeil  est  mauvais, 
l'appétit  diminue.  Le  malade  a  des  emportements  qu'il  regrette 
ensuite. 

Tel  est  l'état  du  malade  pendant  la  période  de  dépression  qui  répond 
en  somme  au  tableau  ordinaire  des  cérébràsthéniques  de  la  forme 
commune.  N'est-ce  pas  aussi  l'état  de  mon  malade  pendant  le  mau- 
vais jour?  Si  nous  ne  tenons  pas  compte,  pour  le  moment,  de  la  divi- 
sion des  périodes,  nous  retrouvons  chez  lui  tous  les  symptômes  décrits 
par  Sollier,  nous  n'aurons  à  y  ajouter  que  ces  transpirations  pro- 
fuses,  phénomène  intéressant  qui  témoignait  d'une  atteinte  profonde 
du  grand  sympathique.  La  somnolence  était  chez  lui  particulièrement 
marquée,  elle  ne  quittait  pas  le  malade  pendant  toute  la  période  de 
dépression  se  traduisant  par  une  sensation  de  léthargie,  de  voile 
étendu  sur  son  cerveau. 

A  la  période  de  dépression  succède  dans  la  description  et  cela 
d'une  manière  ininterrompue  la  période  d'excitation  caractérisée,  en 
même  temps  que  par  la  cessation  des  phénomènes  de  dépression,  par 
un  état  do  bien-être,  une  reprise  de  l'activité  intellectuelle;  comme 
chez  mon  malade  cette  période  est  considérée  par  le  malade  et  par 
son  entourage  comme  une  rémission  alors  qu'il  s'agit  en  réalité  d'une 
excitation  tout  aussi  pathologique  que  l'état  qui  la  précède.  Non  seu- 
lement la  besogne  ordinaire  est  reprise  avec  entrain  mais  encore  elle 
est  dépassée,  les  projets  se  succèdent  avec  une  telle  rapidité  qu'aucun 
d'eux  ne  peut  être  mis  à  exécution.  Pendant  ce  temps  la  satisfaction 
de  soi-même  a  succédé  au  découragement.  Cet  état  d'excitation  s'ac- 
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compagne  de  congestions  céphaliques  que  nous  avons  retrouvées  chez 
mon  malade.  Le  sommeil  est  brusque  et  impérieux,  l*appétit  est  sou- 
vent vorace;  nous  avons  aussi  constaté  ces  accès  de  voracité  chez 
notre  malade,  mais  ils  apparaissaient  surtout  pendant  les  phases 
dépressives. 

En  somme,  sauf  les  différences  de  détail  qui  ne  sauraient  manquer 
dans  une  affection  aussi  protéiforme,  aussi  individuelle  que  la  neuras- 
thénie, la  similitude  est  complète  entre  la  description  de  SoUier  et 
celle  que  mon  malade  a  faite  de  lui-même,  et  il  se  serait  certainement 
reconnu  dans  le  tableau  de  la  neurasthénie  circulaire. 

3'  La  neurasthénie  circulaire  présente  ici  certains  caractères 

spéciaux. 

L'observation  que  j^ai  rapportée  bien  qu'appartenant  à  la  forme 
circulaire  de  la  neurasthénie,  me  parait  mériter  une  place  à  part  à 
côté  de  la  forme  commune  décrite  par  SoUier.  En  effet,  si  elle  se  con- 
fond avec  la  description  de  SoUier  par  Texistence  de  symptômes 
identiques  dans  les  deux  phases  de  dépression  et  d'excitation,  elle  en 
diffère  par  la  durée  courte  et  toujours  identique  de  Tune  et  l'autre 
périodes  qui  se  succèdent  avec  une  régularité  chronométrique.  Aussi 
ai-je  cru  devoir  maintenir  le  quaUficatif  alternante  quotidienne  qui 
me  parait  être  la  caractéristique  de  mon  observation. 

Sollier  établit  bien  que  l'alternance  une  fois  constituée  persiste 
continuellement  et  c'est  là  une  particularité  qui  existe  au  plus  haut 
point  dans  l'observation  que  j'ai  rapportée.  Mais  cet  auteur  dit 
ensuite  :  «  Les  accès  sont  irréguliers  comme  intensité  et  comme 
durée.  Celle-ci  est  variable  :  elle  va  de  quelques  jours  à  quelques 
mois.  » 

Chez  mon  malade  au  contraire,  la  durée  de  chaque  période  est  inva- 
riable, elle  est  de  vingt-quatre  heures,  l'intensité  seule  peut  diminuer 
de  foçon  à  diminuer  un  peu  le  contraste  entre  les  deux  états  opposés, 
mais  la  durée  ne  varie  pas.  Bien  plus,  chaque  période  qui  commence 
et  finit  à  heure  fixe  est  marquée  elle-même  par  des  phases  qui 
reviennent  aux  mêmes  heures.  Le  bon  jour  commence  à  proprement 
parler  dans  la  soirée  après  un  sommeU  d'une  demi-heure  qui  suit  le 
souper,  la  somnolence  qui  appesantit  le  malade  pendant  la  journée 
précédente  a  disparu,  il  peut  indifféremment  veiller  ou  s'endormir. 
Mais  s'il  s'endort,  c'est  d'un  bon  sommeil,  calme  et  profond.  Il  se 
réveiUe  ensuite  à  deux  ou  trois  heures  du  matin;  le  réveil  prématuré 
suffirait  à  lui  seul  pour  dénoter  l'excitation  cérébrale  qui  marque  ce 
que  le  malade  nomme  le  bon  jour. 

Hbv.  de  mêd.,  tome  xiy.  —  1894.  40 
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La  phase  de  dépression  commence  aussi  dans  la  soirée.  Le  som- 
meil survient  encore  après  le  souper,  mais  il  est  cette  fois  i  lourd  et 
chargé  de  rôves  «.Durant  cette  période  de  dépression,  le  sommeil  est 
non  seulement  mauvais,  mais  encore,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
mon  malade,  il  est  mal  divisé.  Le  réveil  a  lieu  à  six  ou  sept  heures 
du  matin,  puis  apparaissent  au  bout  de  quelque  temps  les  sensations 
pénibles  de  frissonnement  dont  parle  le  malade.  Il  tombe  ensuite 
dans  un  état  de  torpeur  durant  jusque  vers  les  dix  heures.  Une 
amélioration  légère  se  produit  alors;  elle  est  de  courte  durée.  Â 
déjeuner,  Tassoupissement  reparaît  et  dure  jusqu'à  trois  ou  quatre 
heures  de  l'après-midi.  Puis  nouvelle  rémission  plus  accentuée, 
nouvelle  somnolence.  La  phase  de  dépression  se  termine  vers  sept 
heures  du  soir,  pour  faire  place  à  là  phase  d'excitation,  puisque  le 
malade  peut  alors  veiller  sans  la  moindre  fatigue. 

Il  ressort  de  ce  qui  précède  que  la  périodicité  est  encore  plus  mar- 
quée dans  mon  observation  qu'elle  parait  ne  l'avoir  été  chez  les 
malades  de  SoUier.  En  effet  non  seulement  chaque  période  se  repro- 
duit à  heure  fixe,  mais  encore  elle  est  marquée  par  un  certain  nombre 
de  phases  qui  apparaissent  elles-mêmes  avec  une  régularité  quasi  pen- 
dulaire. Ck)urte  durée  des  périodes,  apparition  à  heure  fixe,  division 
de  chaque  période  en  phases  régulières,  telles  sont  les  particularités 
essentielles  de  cette  observation  qui  lui  font  une  place  à  part  dans  le 
cadre  nouvellement  tracé  de  la  neurasthénie  circulaire. 

Aussi  ne  trouvons-nous  pas  chez  moa  malade  cet  enchaînement 
qui  peut  paraître  pour  un  certain  temps  au  moins  logique  aux  yeux  du 
neurasthénique  circulaire  de  SoUier  et  aux  yeux  de  son  entourage. 
Les  alternatives  de  dépression  ou  d'excitation  semblent  en  effet 
s'eipliquer,  tantôt  par  le  surmenage  qui  marque  la  période  d*excita- 
tion  ou  par  le  repos  de  la  période  de  dépression,  et  tantôt  par  Theu- 
roux  effet  du  traitement.  Chez  mon  sujet,  au  contraire,  le  détermi- 
nisme de  la  maladie  apparaît  immuable  aux  yeux  du  malade  par  la 
régularité  mathématique  que  revêtent  les  deux  périodes  dans  leur 
apparition  successive.  D'autre  part,  le  cycle  est  à  trop  court  rayon 
pour  qu'il  y  ait  place  dans  l'interprétation  du  malade  pour  des 
influences  étrangères  au  processus  lui-même. 

Mais  ces  différences  sont-elles  assez  radicales  pour  que  mon 
observation  ne  puisse  trouver  place  dans  la  forme  circulaire  de  la 
neuraslhénie?  Je  ne  le  pense  pas,  je  considère  même  que  cette  obser- 
vation constitue  une  nouvelle  preuve  de  la  réalité  du  type  nouveau 
que  Sollier  a  fait  sortir  de  la  foule  des  neurasthéniques.  Elle  marque 
en  effet  le  degré  le  plus  accentué  do  cette  tendance  que  prend  lu 
neurasthénie  chez  certains  malades  à  évoluer  par  périodes  succès- 
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sives  et  contradictoires.  A  tout  prendre,  cette  succession  de  dépression 
et  d*ezcitation  se  rencontre  chez  un  nombre  considérable  de  neuras- 
théniques, sinon  chez  tous.  Le  vocable  de  faiblesse  irritable^  si  souvent 
employé  dans  la  description  de  la  maladie  de  Braid,  contient  les  deux 
termes  de  ce  double  état.  Qui  n*a  autour  de  lui  de  ces  ôtres  bizarres 
qui,  dans  les  réunions  intimes,  tiennent  aujourd'hui  le  crachoir,  sui- 
vant l'expression  peu  élégante  mais  consacrée,  et  à  qui  demain  on 
ne  pourra  arracher  une  parole?  J*ai  parmi  mes  clients  un  monsieur 
dune  soixantaine  d*années  névropathe  et  psoriasique.  D'ordinaire 
insouciant  et  jovial,  expansif  et  tout  en  dehors,  il  est  c  du  midi  et 
demi  ».  Depuis  longtemps  déjà  il  a  chaque  année  des  périodes  de 
plusieurs  semaines  pendant  lesquelles  il  ne  soufOe  plus  mot,  ne 
fume  plus,  n*a  plus  aucun  goût  pour  ses  plaisirs  favoris;  il  reste 
pendant  des  heures  entières  enfoui  dans  son  fauteuil  et  dort  une 
bonne  partie  de  la  journée.  N'y  a-t-il  pas  là  une  ébauche  de  la  neu- 
rasthénie circulaire  que  SoUier  a  si  bien  mise  en  évidence?  A  l'autre 
bout  d&  Téchelle  se  placerait  mon  malade  chez  lequel  la  périodicité, 
Valternance,  atteignent  un  degré  extrême,  tant  par  la  faible  durée 
que  par  la  régularité  parfaite  de  chacune  des  deux  périodes.  Et  ce 
qui  me  confirme  dans  cette  manière  de  voir,  c'est  que  le  rythme  seul 
est  spécial  à  mon  malade  tandis,  que  les  symptômes  qu'il  présente 
sont  identiques  à  ceux  de  la  neurasthénie  circulaire  do  Sollier  '. 


1.  Il  n'est  guère  douteux  que  dans  rimmense  majorité  des  cas,  sinon  dans 
tous,  la  neurasthénie  soit  en  rapport  avec  des  troubles  nutritifs  (voir  Lépine, 
Aet.  de  méd.,  1894,  p.  435).  Or  M.  Lépine  a  autrefois  montré  que  chez  beaucoup 
de  gens  la  nutrition  revêt  le  type  tierce,  à  en  juger  par  le  fait  que  Furée  des 
Tingt-quatre  heures  est  régulièrement  chez  eax  en  quantité  plus  considérable 
de  deux  jours  Tun.  \o\r  Mémoires  de  la  Société  de  Biologie,  1882,  p.  6. 


UN  CAS  DE  RETARD  DE  DÉVELOPPEMENT 

Par  P.   HAUSHALTER 

Profetseur  agrégé  à  U  Faculté  de  médecine  de  Nancy. 


La  dégénérescence  physique  et  morale  atteignant  la  descendance 
des  alcoolisés  revêt  des  formes  multiples  ;  en  voici  an  nouvel  exemple 
que  nous  relaterons  brièvement  : 

Ods.  —  P...,  Louidy  sept  ans  et  demi;  entré  à  la  clinique  infantile  le 
10  décembre  1893. 

Père,  porteur  do  bois,  quarante  ans,  de  taille  un  peu  au-dessous  de  la 
moyenne;  alcoolisé  depuis  longtemps  ;  ivrogne  endurci;  a  le  tremblement 
des  doigts,  rembarras  de  la  parole,  Témotivité,  etc.,  caractéristiques. 

Mère,  quarante  ans;  bien  portante  mais  usée,  fatiguée,  a  Pair  d'une 
vieille  femme.  A  fait  deux  fausses  couches. 

Ni  le  père,  ni  la  mère,  ne  semblent,  d*après  les  renseignements,  avoir 
eu  la  syphilis. 

Un  enfant  est  mort  de  coqueluche;  trois  garçons  vivants  ;  l'aîné,  âgé  de 
seize  ans,  est  grand  et  fort;  le  second  (12  ans)  et  le  troisième  (9  ans)  sont 
très  bien  portants;  le  quatrième  (7  1/2)  est  notre  jeune  malade. 

Il  est  né  à  terme;  était  assez  robuste  à  sa  naissance;  n'avait  pasd*érup- 
tion  sur  le  corps.  Jusqu'à  huit  mois  il  a  été  nourri  par  sa  mère;  sa  denti- 
tion s'est  faite  normalement  ;  il  a  marché  seul  vers  deux  ans  ;  à  un  an.  il 
a  été  atteint  d*un  eczéma  séborrhéique  du  cuir  chevelu;  un  peu  plus 
tard,  il  a  eu  une  rougeole  bénigne. 

Depuis  quMl  a  commencé  à  marcher,  il  a  grandi  très  lentement,  a  tou- 
jours été  maigre,  et  a  toujours  eu  un  appétit  très  faible;  souvent  il  était 
enrhumé. 

Il  a  toujours  été  triste,  morose;  il  quittait  peu  sa  mère  et,  quand 
oelle-ci  allait  à  son  travail,  il  demandait  à  rester  seul  et  à  être  couché, 
plutôt  que  d'aller  jouer  avec  les  enfants  voisins  ou  de  courir  dans  la  rue; 
depuis  longtemps  la  mère  s'est  aperçue  de  ses  habitudes  de  masturbation; 
plusieurs  fois,  elle  a  remarqué  qu'il  avait  la  verge  enflammée;  plusieurs 
fois  aussi,  l'enfant  s'était  plaint  de  douleur  en  urinant. 

On  l'amène  à  l'hôpital  le  10  décembre. 

État  actuel.  —  Enfant  très  amaigri,  pâle,  à  peau  sèche,  squameuse, 
l'exiguïté  de  sa  taille  est  frappante  pour  son  âge;  pas  de  rachitisme. 
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Conirasiant  avec  cette  petite  taille,  la  verge  est  énorme;  la  peau  qui  la 

recouvre  est  rouge,  enflammée,  l'extrémité  du  prépuoe  est  cedéroatié»; 

l'urine  s'écoule  oonatamment  goutte  h  goutte;  cette  urine  ne  renferme 

ni  pus,  ni  albumine';  en  rapport  avec  l'inflammation  du  fourreau  de  la 

vei^,  adénopathle  Inguinale, 
Le  ventre  est  volumineux;  depuis  quelque  temps  l'entant  est  atteint 

d'une  diarrhée  d'orieine  nlimentnlrp. 


Elg.  I.  —  1.  OutOD  da  7  u»  1/i.  nann*l.  —  S.  Garçon  de  T  au  Iji,  relard  de  développer 


Sous  la  clavicule  gauche,  le  son  à  ta  percussion  est  un  peu  obscur,  et 
an  même  niveau  le  bruit  respiratoire  oH're  une  rudesse  bien  accentuée; 
ces  tigoes,  joints  à  ce  fait  que  l'entant  e'enrhume  très  souvent,  nous 
font  supposer  l'esisteDce  d'une  induration  tuberculeuse  du  sommet 
gauche. 

Pas  de  fièvre. 

Pendant  les  jours  qui  suivent  son  entrée  à  l'hôpital,  l'enfant  demeure 
morne,  taciturne,  pleure  dès  qu'on  l'approche,  ne  joue  pas,  refuse  de 
Mrtir  de  son  lit;  lorsqu'on  le  lève,  il  demeure  assis,  les  yeux  sournoise- 
ment baissés,  ne  répondant  pas  aux  enfants  qui  lui  parlent;  à  tous 
moments.  Il  prétexte  un  besoin  d'uriner,  pour  se  placer  derrière  son  lit 
sur  son  vase  de  nuit,  se  livrant  alors  à  son  penchant  de  masturba- 

tiOD, 

A  cette  époque,  il  passe  huit  jours  &  l'hôpital,  silencieux,  ou  bien  pleu- 
rant et  réclamant  sa  mère,  qui  le  remmène  chez  elle  le  18  décembre.' 

11  rentre  au  service  le  8  janvier  1894,  dans  le  même  état  que  la  pre- 
mlir*  UAb;  la  vergç  est  toujours  énorme,,  enflammée;  l'incontinence  des 
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urima  persiste;  l'enfant  se  masturbe  toujours  avec  la  même  rage,  dès 

qu'on  ceise  de  le  survoiller. 

Pendant  un  mois  environ,  l'état  retito  ii  peu  près  stationnajre  :  l'enfant 
demeura  toute  la  journée  assis  sur  sa  petite  chniae,  morose,  silencieux,  le 
regard  fuyant,  pleurant  et  pris  do  terreur  pour  le  moindre  motif.  . 

Cependant  petit  à  petit,  grâoe  h  la  surveillance  spéciale  dont  il  est 
l'objet,  grâce  aux  soins  tout  particuliers  dont  l'entoura  la  religieuse  de  la 
Balle,  son  caractère  se  modifie  un  peu  ;  il  commence  à  jouer  avec  ses  com- 
pagnons, à  leur  parler;  l'état  général  s'améliorei  l'appétit  devient  régu- 


lier; l'enlant  prand  un  embonpoint  relatif;  il  se  livre  un  peu  mtnns 
à  ses  habitudes  vicleusen;  vers  le  15  mars,  la  peau  de  lavei^est  rede- 
ventie  ncM^nale;  l'inoontinenoe  des  urines  a  cessé;  mais  la  verge  à  l'éUt 
de  repos  demeure  constamment  volumineuse. 

Au  moment  où  nous  rédigeons  cette  observation  (mat],  l'état  de  la 
vei^  ne  s'est  pas  modifié  ;  il  s'agit  donc  bien  d'une  hypertrophie  défini- 
tive. Bien'  que  sa  sauvagerie  se  soit  un  peu  amendée,  l'entant  est  resié 
morose,  taciturne,  sournois  ;  11  est  gourmand  et  rapaoe  ;  il  n'a  jamais  èlé 
k  l'éoold,  et  ne  sait  ni  lira,  ni  écrira  ;  son  intelligence  est  un  peu  inférieure 
i  oelle  des  enfants  de  son  âge. 

Nous  joignons  à  cette  observation  quelques  mensurations  comparatives 
que  nous  avons  prises  chez  notre  jeune  malade,  oh»  un  garçon  de 
'  quatn  ans  ayant  &  peu  près  mime  taille  que  lai,  chez  un  garçon  normal 
de  cinq  ans-,  et  chat  deux  garçons  normaux  de  son  Age,  sept  ans  et  demi. 

La  moyenne  de  la  taille  de  quarante  gargons  de  sept  ans,  dtée  par  l'au- 
teur de  l'arUcte  Croissance  du  ùict.  eneyct.  dea  se  ntéii<,  est  1  m.  il. 
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Retard  dans  le  développement,  marqué  par  Texiguïté  de  la  taille 
et  la  gracilité  des  formes,  habitudes  effrénées  de  masturbation,  hyper- 
trophie remarquable  de  la  verge,  tels  sont  les  points  curieux  de  This- 
toire  de  cet  enfant,  chez  lequel  existent  4e  plus  des  signes  sthétos* 
copiques  peu  accusés,  mais  nets,  d'une  tuberculose  pulmonaire  silen- 
cieuse. 

De  rachitisme,  le  facteur  habituel  du  développement  ralenti  et  des 
formes  rabougries  chez  les  enfants,  notre  jeune  malade  ne  présente 
pas  de  signes  suffisants  ;  de  syphilis  héréditaire,  une  des  causes  puis- 
santes des  croissances  pénibles,  il  ne  porte  pas  les  tares  habituelles; 
et  nous  n'avons  pas  démontré  la  syphilis  chez  les  générateurs.  Mais 
il  est  le  dernier-né  d'un  père  akooliqtie  invétéré. 

ralcoolisme  du  père  est,  semble-t-il,  bien  suffisant  pour  expliquer 
en  grande  part,  chez  cet  enfant,  la  déchéance  physique,  comme  il  est 
responsable  de  la  dégénérescence  mentale  dont,  chez  lui,  l'onanisme 
furieux  est  actuellement  le  stigmate  le  plus  saillant;  par  cet  onanisme 
déjà  ancien  s'est  constituée  l'hypertrophie  énorme  de  la  verge,  con- 
trastant étrangement  avec  les  formes  menues  de  Ten&nt  et  avec  les 
dimensions  de  l'organe  chez  des  garçons  du  môme  ftge.  Quant  à  la 
tuberculose,  elle  a  été  le  résultat  de  la  déchéance  physique,  bien  plus, 
probablement,  qu'elle  n*a  contribué  à  la  développer. 
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l""  Système  nerveux. 

Les  nouvelles  idées  sur  la  structure  du  système  nerveux  chez 
l'homiib  bt  chez  les  vertébrés,  par  le  prof.  S.  R.  Cajal  (de  Madrid); 
édition  française,  par  le  D*"  Azoulay.  Paris,  Reinwald  et  C*%  1894. 

Ce  livre  est  appelé  à  un  grand  succès,  car  on  y  trouve  parfaitement 
exposées  les  découvertes  si  importantes  de  l'auteur  qui  ont,  comme  on 
sait,  révolutionné  Fhistologie  des  centres  nerveux.  Ainsi  que  le  dit 
le  prof.  Mathias  Duval  dans  sa  préface  :  «  M.  Cajal  nous  a  révélé  les  véri- 
tables connexions  des  cellules,  la  véritable  signification  des  réseaux  de 
fibrilles  nerveuses.  Chaque  cellule  nerveuse  est  un  petit  appareil  réflexe 
qui  reçoit  des  excitations  par  des  fibrilles  cellulipétes  et  qui  les  trans- 
met par  des  fibrilles  cellulifuges;  les  premières  sont  représentées  par  les 
prolongements  protoplasmiques  et  leurs  ramifications  :  les  secondes  par 
le  prolongement  cyiindre-axe  et  les  fibrilles  terminales  ou  collatérales. 
Dans  la  substance  grise,  la  transmission  se  fait  de  cellule  à  cellule,  en 
passant  des  prolongements  cellulifuges  de  Tune  dans  les  prolongements 
cellulipétes  de  Tautre;  mais  le  réseau  de  communication  de  cellule  à 
cellule  n*est  pas  formé  d'anastomose  par  continuité.  Il  y  a  seulement 
contact  des  arborisations  terminales  entre  elles.  Quand,  ainsi  qu'il 
arrive  dans  les  spongioblastes  de  la  rétine,  dans  les  cellules  unipolaires 
des  ganglions  rachidienç  et  dans  les  éléments  unipolaires  des  inverté- 
brés, les  expansions  protoplasmique  font  défaut,  c'est  sur  la  surface  de  la 
cellule  que  viennent  s'appliquer  les  arborisations  nerveuses.  La  simple 
contiguïté  des  fibrilles  terminales  dans  chaque  cellule  fait  comprendre 
que  Fexerclce  puisse  accentuer  la  transmission  dans  certaines  directions 
spéciales  en  rapport  avec  les  aptitudes  acquises.  Les  faits  anatomiques 
découverts  par  le  prof.  Cajal  ont  donc  une  grande  importance  pour  la 
physiologie  et  pour  la  pathologie;  aussi  l'intérêt  extrême  qu'ils  éveil- 
lent est  bien  légitime. 

M.  Âzoulay  a  rendu  service  au  public  médical  français  par  sa  traduc- 
tion si  opportune,  et  on  doit  lui  en  savoir  gré.  Quant  à  Tauteur,  il  ne 
s'est  pas  contenté  de  revoir  la  traduction,  il  a  donné  à  la  fin  du  volume 
un  exposé  très  complet  des  procédés  techniques  qu'il  faut  employer 
pour  contrôler  les  résultats  annoncés.  Ces  procédés  dérivent,  comme 
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on  sait,  de  ceux  de  Golgi.  A  cet  habile  histologiste  appartient  Thonneur 
d*avoîr  trouvé  une  méthode  féconde  d'investigation,  à  Cajal  celui  de 
l'avoir  fait  fructifier  et  d'avoir  donné  une  conception  aussi  neuve  que 
rationnelle  de  la  constitution  du  système  nerveux. 

R.  L. 


Les  centres  cérébraux  de  la  vision  et  l'appareil  nerveux  visuel 
INTR A-cérébral,  par  le  D''  Vialet.  Paris,  F.  Alcan,  1893. 

Cet^ouvrage,  qui  est  orné  d'un  grand  nombre  de  figures  et  de  plan- 
ches en  phototypie,  reproduit  tous  les  documents  cliniques  et  ana- 
tomo*pathologiques  qui  sont  de  nature  à  éclairer  la  question  de  la 
localisation  du  centre  visuel,  et  y  ajoute  des  documents  personnels. 
L'auteur  a  contrôlé  et  complété  les  recherches  qu*a  faites  Sachs  sur 
Vanatomie  du  lobe  occipital  au  moyen  de  coupes  microscopiques  ver- 
ticè-transversales  et  horizontales  en  séries,  traitées  par  la  méthode  de 
Pal.  Après  cette  étude  préliminaire,  il  s'est  livré  à  l'examen  méthodique 
des  lobes  occipitaux  dans  cinq  cas  d'hémianopsie  corticale  en  pratiquant 
sur  chacun  d'eux  un  millier  de  coupes  microspiques  également  traitées 
par  la  méthode  de  Pal.  Ses  patientes  recherches  ont  eu  pour  but  non 
seulement  d'établir  la  localisation  du  centre  visuel  cortical,  mais  encore 
de  rechercher,  par  l'étude  des  dégénérations  secondaires,  le  trajet 
intra-cérébral  des  conducteurs  visuels,  ainsi  que  les  relations  qui  unis- 
sent ces  derniers  à  l'écorce  d'une  part,  et  d'autre  part  aux  centres  gan- 
glionnaires de  la  vision  ;  —  avec  von  Monakow  il  conclut  de  ses  propres 
recherches  que  la  zone  visuelle  corticale  est  surtout  en  relations  avec 
le  pulvinar  et  avec  le  corps  genouillé  externe,  et  à  un  moindre  degré 
avec  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur;  les  fibres  optiques  émer- 
gent surtout  de  la  partie  postérieure  et  externe  des  deux  premiers  gan- 
glions et  rayonnent  d'avant  en  arrière.  Les  unes  se  dirigent  en  bas 
vers  la  paroi  inférieure  du  ventricule,  les  autres  en  dehors  et  en 
arrière,  en  décrivant  une  large  courbe  à  concavité  interne  qui  embrasse 
la  corne  occipitale;  elles  s'épanouissent  ainsi  en  éventail  et  se  termi- 
nent après  un  trajet  spiroîde  dans  les  trois  circonvolutions  de  la  face 
interne  inférieure  du  lobe  occipital,  ainsi  que  dans  la  pointe  de  ce  der- 
nier «. 

Telle  est  la  conclusion  à  laquelle  arrive  l'auteur  et  qui  est  fondée 
à  la  fois  sur  une  remarquable  analyse  critique  des  travaux  antérieurs, 
principalement  de  v.  Monakow  et  Henschen,  auxquels  il  rend  pleine 
justice,  et  sur  ses  propres  travaux.  Les  cinq  cas  qu'il  a  étudiés  appar- 
tiennent à  M.  Déjerine. 

R.  L. 

i.  Voir  sur  ce  sujet  la  crilique  de  M.  Brissaud,  dans  les  Annales  (TocuHstique^ 
ttOT.  1893. 


622  REVUE  DB  MÉDECINE 

La  moelle  épinièrb  et  l'encéphale,  par  le  prof.  Bebierre  (de 
Lille).  Paris,  F.  Alcan,  1894. 

Cet  élégant  volume  renferme  non  seulement  Tanatomie  de  la  moelle 
et  de  Tencéphale,  mais  une  esquisse,  oomme  dit  Fauteur,  de  leur  fonc- 
tionnement soit  physiologique,  soit  pathologique.  Il  a  même  voulu  y 
faire  entrer  de  la  psychologie,  attendu,  dit-il,  que  le  futur  médecin 
a  besoin  d*ètre  au  courant  de  l'histoire  des  facultés  mentales.  On  voit 
que  cet  ouvrage  est  fort  compréhensif.  Il  n'est  pas  besoin  d'ajouter  que 
Fauteur  Ta  écrit  avec  son  talent  habituel. 


Lehrbuch  der  Nbrvenkrànkheiten  (Traité  des  maladies  nerveuses), 
par  le  prof.  Oppenheim  (de  Berlin).  Berlin,  Karger,  1894. 

Cet  ouvrage  est  un  traité  didactique  des  maladies  du  système  ner- 
veux. En  860  pages,  d*aiileurs  assez  compactes,  Fauteur  a  fait  entrer  tout 
ce  qu'un  étudiant  a  besoin  de  savoir  sur  ces  maladies.  Une  première 
partie  de  80  pages  environ  est  consacrée  à  la  symptomatologie  géné- 
rale et  aux  méthodes  d'examen  des  malades;  puis  Fauteur  aborde  l'étude 
des  maladies  de  la  moelle,  des  nerfs  périphériques  du  cerveau,  etc.,  en 
commençant  par  Fanatomie  médicale  sommaire  de  ces  différentes  parties. 
Pour  ne  pas  allonger  son  livre,  l'auteur  a  renoncé  à  toute  indication 
bibliographique  ;  aussi  les  connaisseurs  seuls  pourront  bien  apprécier 
tout  ce  que  renferme  d'érudition  un  ouvrage  où  celle-ci  se  dissimule 
si  complètement  qu'elle  en  paraît  presque  absente.  Elle  s*y  trouve 
cependant,  et  à  un  haut  degré.  Aussi  n'hésitons-nous  pas  à  dire  que  le 
livre  de  M.  Oppenheim  est  un  exposé  didactique  de  la  pathologie  ner- 
veuse parfaitement  au  courant  de  la  science,  et,  en  même  temps,  concis 

et  complet. 

R.  L. 


Traité  pratique  des  maladies  du  système  nerveux,  par  le  prot. 
Grasset  et  O.  Rauzier,  4«  édition,  18j4.  Montpellier,  Coulet  ;  Paris, 
Masson. 

M.  le  prof.  Grasset  a  chargé  son  élève  et  ami  M.  Rauzier,  agrégé  à 
la  faculté  de  Montpellier,  de  mettre  au  courant  de  la  science  son  Traité 
des  maladies  du  système  nerveux.  M.  Rauzier  s'est  consacré  à  cette 
tâche  et  l'ouvrage  forme  maintenant  deux  gros  volumes,  dont  chacun 
est  sensiblement  égal  en  apparence  au  livre  primitif.  Cette  grande  aug- 
mentation de  texte  est  due  à  de  nombreuses  additions  et  à  l'adjonction 
de  chapitres  nouveaux  (Fépilepsie  jacksonnienne,  la  sclérose  cérébrale 
et  la  parencéphalie,  l'hydrocéphalie,  la  syringômyélie,  la  maladie  de 
Friedreich,  les  névrites,  la  thrombose  des  sinus,  la  maladie  des  tics, 
la  chorée  chronique  et  Fathétose  double).  Tel  qu'il  est  aigourd'hui,  cet 
ouvrage  est  le  plus  complet  que  nous  connaissions  sur  les  maladies  des 
centres  nerveux,  et  il  est  bien  peu  de  publications  de  ces  dernières 
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années  sur  la  névrologio  qui  ne  8*y  trouvent  signalées.  Peut-être  les 
auteurs  eussent-ils  pu  alléger  quelque  peu  leur  ouvrage  au  prix  de 
quelques  sacrifices.  Ainsi  les  schémas  de  Charcot  et  de  M.  Grasset  sur 
le  trajet  hypothétique  des  radiations  optiques  ont  été  conservés.  Ils 
appartiennent  désormais  à  Thistoire,  et  n*ont  pas  grande  utilité  pra- 
tique. C*est  là  une  légère  critique  que  nous  nous  permettons  d*adresser 
aux  auteurs.  Pour  le  reste,  nous  n'avons  guère  que  des  éloges  à  leur 
décerner,  car  nous  apprécions  à  leur  valeur  les  grandes  qualités  didao- 
'tiques  de  leur  ouvrage. 


Maladies  do  système  nerveux  (Scléroses  systématiques  de  la 
moelle)^  par  le  prof.  Raymond.  Paris,  O.  Doin,  1894. 

Cet  ouvrage,  qui  fait  suite  aux  Leçons  du  même  auteur sur-/es  mala- 
dies amyotrophiques  et  les  atrophies  musculaires,  s'en  distingue  en 
ce  qu'il  a  creusé  plus  profondément  les  questions  qu'il  a  abordées  et, 
comme  il  le  dit  lui-même,  «  fait  une  large  part  aux  travaux  de  tous  ceux 
qui  ont  apporté  leur  concours  à  l'avancement  de  ces  questions  ».  Le 
présent  ouvrage  n'est  donc  pas  seulement  constitué  par  une  série  d'ex- 
cellentes leçons  didactiques  ;  c'est  un  ensemble  d^études  critiques,  d'une 
haute  valeur  scientifîque  et  d'un  grand  intérêt.  Le  plus  grand  nombre 
des  leçons  contenues  dans  ce  volume  traite  du  tabès  dorsalis,  sujet 
dont  l'auteur  a  fait  depuis  longtemps  une  étude  approfondie  ;  puis  vien- 
nent quelques  leçons  consacrées  aux  pseudo-tabes,  où  il  s'est  attaché  à 
montrer  les  caractères  distinctifs  de  ces  pseudo-tabes,  qui  sont  habi- 
tuellement curables  ;  puis  des  leçons  sur  la  maladie  de  Friedreich,  où  il 
montre  qu'on  a  eu  tort  de  considérer  le  processus  histologique  dans  cette 
maladie  comme  absolument  distinct  de  celui  du  tabès  dorsalis.  Enfin 
M.  Raymond  traite  du  tabès  spasmodique,  affection  autrefois  envisagée 
d'une  manière  un  peu  schématique,  comme  constituée  anatomiqdement 
par  une  sclérose  des  cordons  latéraux  et  qui  est  autrement  complexe, 
surtout  chez  l'enfant,  où  il  l'étudié  sous  le  nom  d'affections  spasmo- 
paralytiques  infantiles. 

En  résumé,  les  remarquables  Leçons  contenues  clans  le  présent 
volume  sont  d'un  grand  intérêt  et  contribueront  encore  à  la  réputa- 
tion si  légitime  du  savant  professeur  à  qui  est  échue  la  succession  de 

Charcot. 

R.  L. 


La  famille  mévropathique,  par  le  D'  Ch.  Féré,  médecin  de  Bicêtre. 
Paris,  P.  Alcan. 

Cet  ouvrage,  fort  remarquable,  comme  tout  ce  qui  est  dû  à  la  plume 
de  M.  Féré,  a  un  sous-titre  {théorie  tératologique  de  Vhérédité  et  de  la 
prédisposition  morbide  et  de  la  dégénérescence)  qui  fait  saisir  l'esprit 
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dans  lequel  il  est  écrit.  M.  Fëré  insiste  sur  le  fait  que  Thérédité  dissem- 
blable ainsi  que  Thérédité  collatérale  se  retrouvent  dans  les  familles 
tératologiques,  qui  souvent  sont  aussi  des  familles  pathologiques.  Ce 
qui  est  héréditaire»  ce  sont  les  troubles  de  nutrition  de  la  période 
embryonnaire,  entraînant  des  effets  différents,  suivant  l'époque  à 
laquelle  ils  se  produisent.  Les  troubles  du  développement  comman- 
dent la  prédisposition  morbide;  de  nombreux  faits  le  prouvent.  Ces 
troubles  héréditaires  ou  accidentels  de  révolution  réalisent  une  des- 
truction progressive  des  caractères  de  la  race.  La  dégénérescence» 
quelle  que  soit  sa  cause,  peut  être  définie  :  une  dissolution  de  l'hérédité 
aboutissant  à  la  stérilité.  Par  des  expériences,  M.  Fëré  montre  qu'il 
n'y  a  aucun  rapport  nécessaire  entre  une  déformation  et  telle  ou  telle 
cause  de  dégénérescence.  On  reproduit  dans  des  couvées  artiûcielles 
les  mêmes  dissemblances  que  dans  les  familles  tératologiques  ou  patho^ 
logiques. 


Der  Morbus  Gravesii  (La  maladie  de  Graves  ou  de  Basedow),  parle 
D'  Mannheim.  Berlin,  1894,  Hirschwald. 

Cette  petite  monographie  est  le  résultat  d'un  concours  académique. 
L'auteur  l'a  écrite  sous  l'inspiration  du  prof.  Mcndel.  Il  critique  la 
théorie  en  vertu  de  laquelle  les  symptômes  nerveux  seraient  le  résultat 
de  la  présence  du  goitre.  Plus  de  40  observations  inédites  iigurent  en 
abrégé  à  la  fin  ;  de  plus,  l'auteur  y  relate,  également  en  abrégé,  un 
nombre  à  peu  près  égal  de  cas  traités  chirurgicalement.  Il  se  prononce 
pour  un  traitement  diététique  aidé  de  Télectricité.  Une  bibliographie 
fort  importante  termine  cette  intéressante  monographie.  On  remar- 
quera aussi  deux  belles  planches  représentant  des  lésions  nerveuses 
bulbaires. 


Des  MÉNINGITES  SUPPUAIÎES  NON  TUBERCULEUSES,  par  A.  Vaudrosme. 
Paris,  J.-B.  Baillière,  1893. 

Cette  thèse  est  une  étude  sur  les  méningites  microbiennes  indépen- 
dantes du  bacille  de  Koch  ;  elle  contient  une  quarantaine  d'observations 
cliniques  et  la  relation  de  quelques  expériences. 


La  fatigue  intellectuelle  et  physique,  par  le  prof.  A.  Mosso  (de 
Turin),  traduction  française  par  Langlois.  Paris,  F.  Alcan,  1894. 

On  sait  que  Kronecker  a  trouvé  «  que  la  courbe  de  la  fatigue  d'un 
muscle  de  grenouille  qui  se  contracte  à  intervalles  égaux  et  avec  des 
secousses  d'induction  également  fortes  est  représentée  par  une  ligne 
droite,  et  que  la  hauteur  des  contractions  diminue  d*autant  plus  rapi- 
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dément  que  le  rythme  suivant  lequel  se  produisent  les  contractions  est 
plus  rapide,  et  vice  versa  ».  Ces  faits  fondamentaux  ont  servi  de  base 
AUX  études  du  prof.  Mosso  sur  la  forme  des  courbes  des  contractions 
musculaires  étudiées  chez  Thomme  au  moyen  de  Vergographe. 

Cette  courbe  est  variable  suivant  les  personnes,  même  de  môme  âge 
et  placées  dans  des  conditions  en  apparence  semblables.  Ainsi  chez  le 
prof.  Aducco,  les  contractions  du  début  se  maintiennent  à  la  même 
hauteur,  pour  tomber  presque  tout  d'un  coup,  quand  commence  l'épui- 
sement de  la  force;  la  courbe  est  donc  convexe,  tandis  que  chez  le 
D.  Maggiora  la  ligne  tombe  très  vite .  d*abord,  et  moins  au  bout  d'un 
certain  temps  (courbe  concave).  Le  phénomène  est  donc  plus  complexe 
que  chez  les  muscles  de  la  grenouille,  détachés  du  corps  :  «  on  dirait, 
dit  M.  Mosso,  que  dans  la  courbe  enregistrée  par  Tergographe,  se  tra- 
duit la  différence  si  caractéristique  que  présentent  les  différents  sujets 
dans  la  résistance  au  travail.  » 

La  courbe  de  la  fatigue  varie  quand  se  modifient  les  conditions  de 
Torganisme  par  le  fait  des  saisons,- do  Texercice,  etc. 

Au  lieu  d'exciter  le  muscle  directement,  on  peut  exciter  le  nerf;  on 
exclut  ainsi  le  facteur  psychique  ;  dans  ce  cas,  la  courbe  conserve  une 
certaine  ressemblance  avec  la  courbe  volontaire. 
.  Dans  les  autres  chapitres  de  cet  ouvrage,  le  prof.  Mosso,  prenant  son 
sujet  dans  le  sens  le  plus  large,  aborde  beaucoup  de  questions  intéres- 
santes, mais  qui  ne  ressortissent  pas  strictement  à  la  fatigue. 


Thérapeutique  des  névroses,  par  le  D'  P.  Oulmont.  Paris, 
O.  Doin,  1894. 

Dans  cet  excellent  volume  se  trouve  exposée  en  détail  la  thérapeu- 
tique de  l'hystérie,  de  •  la  neurasthénie,  du  goitre  exophtalmique,  de 
1  epilepsie,  de  la  migraine,  de  la  chorée,  de  la  paralysie  agitante  et  de 
ta  tétanie.  Chaque  chapitre  de  thérapeutique  proprement  dite  est  pré- 
cédé par  un  aperçu  des  symptômes  de  la  maladie,  ainsi  que  des  points 
d'étiologie  ou  de  pathogénie  qui  peuvent  influer  sur  la  direction  géné- 
rale du  traitement.  La  compétence  de  M.  Oulmont  en  pathologie 
nerveuse  est  bien  connue;  aussi  son  nom  est-il  une  garantie  de  la 
valeur  de  ce  petit  ouvrage.  R.  L. 


â^  Histologrie  et  bactériologie. 

Grundbiss  dbr  Histologie  (Éléments  d'histologie),  par  le  Di*  Bem- 
hard  Ra'viritz,  privat-docent  à  Berlin,  Berlin,  Karger,  1894. 

Ce  traité  est  accompagné  de  plus  de  200  ligures  originales.  Nous  y 
avons  particulièrement  remarqué  les  généralités  sur  la  cellule,  Tôtude 
d'après  v.  Bardleben  des  spermatosomes  (qu'on  appelait  jusqu'ici  sper- 
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matozoaires),  ainsi  que  de  la  spermatogenèse,  et  celle  du  système  ner- 
veux central,  d'après  les  travaux  récents  faits  avec  Faide  de  la  méthode 
de  Golgi.  Relativement  aux  résultats  obtenus  au  moyen  de  cette 
méthode,  l'auteur  reste  sur  la  réserve  et  dit  que  le  temps  se  chargera 
de  séparer  Ti vraie  du  bon  grain.  Il  fait  remarquer  que  le  réseau 
nerveuiç  des  centres  chez  les  mammifères  a  son  analogue  dans  la 
substance  dite  ponctuée  du  cerveau  des  limaçons,  laquelle,  d'après  les 
travaux  de^Bela-Haller,  est  constituée  par  un  réseau  formé  par  le  pro- 
longement protoplasmique  des  cellules  nerveuses.  Lui-même  a  vu  une 
disposition  sern})lable  chez  certains  mollusques. 

Cet  ouvrage,  qni  n'est  gros  que  de  260  pages  environ,  nous  parait  un 
excellent  manuel  4'histologie  didactique.  L'auteur  n'y  a  pas  fait 
figurer  la  technique,  qui  est  bien  traitée  dans  plusieurs  manuels  spé- 
ciaux; il  n'y  a  mis  aucun  détail  inutile.  C'est  surtout  un  ouvrage  des* 
tiné  aux  élèves,  et  il  esta  désirer  qu'il  soit  traduit  dans  notre  langue, 
car  nous  ne  possédons  pas  un  ouvrage  similaire  au  courant  de  la 
science.  Les  figures  sont  très  bonnes. 


Manubl  db  technique  microscopique,  par  Bohm  et  Oppel,  traduit 
de  l'allemand  par  E.  de  Bonville,  préparateur  adjoint  à  la  faculté  des 
sciences  de  Montpellier.  Paris,  L.  Bataille  et  C*®,  éditeurs,  18*J4. 

Ce  petit  livre  est  présenté  au  public  français  par  le  professeur 
A.  Sabatier,  doyen  de  la  faculté  des  sciences  de  Montpellier.  Nous  ne 
doutons  pas  que  sous  ses  auspices  il  obtienne  un  légitime  succès,  c  Ce 
n*est  pas,  dit-il,  un  traité  de  clinique  étendu  et  où  les  méthodes  sont 
longuement  analysées  et  discutées;  c'est,  à  proprement  parler,  un 
manuel  où  sont  groupés  suivant  un  ordre  méthidoque  les  formules  et 
les  modes  d'emploi...  L'étudiant  micrographe  aura  ainsi  entre  les  mains 
un  guide  aussi  précieux  pour  lui  que  ces  formulaires  que  le  médecin 
praticien  emporte  dans  la  poche  et  qui  lui  indiquent  immédiatement  ce 
qu'il  a  à  faire  en  présence  d'un  cas  donné.  » 

Nous  n'avons  rien  à  ajouter  à  cette  appréciation  de  Téminent  profes« 
seur.  Disons  seulement  que  ce  petit  livre,  grâce  à  son  caractère  assez 
compact,  est  en  réalité  fort  complet  et  qu'en  deux  cents  pages  environ, 
les  auteurs  ont  fait  entrer  plus  de  600  formules  ou  recettes  dont  quelques- 
unes  sont  fort  développées. 

R.  L. 


GnUNDRlSS  DBR  KLINI8GHEN    BACTERIOLOGIE  FUR  ABRZTE  UNO  StUDI- 

REXDK  (Éléments  de  bactériologie  clinique  pour  les  médecins  et  les 
étudiants),  par  Klemperer  etLevy.  Berlin,  Hirschwald,  1894. 

Voici  un  livre  excellent,  et  dont  l'esprit,  sans  être  absolument  nou- 
veau, se  distingue  cependant  de  celui  de  la  plupart  des  traités  de  bac- 
tériologie en  ce  qu'elle  n'est  pas  exposée  pour  elle-même,  mais  seule- 
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ment  en  tant  qu'elle  sert  à  la  médecine  clinique.  C^est  un  livre  non  de 
bactériologie  théorique,  mais  de  bactériologie  appliquée..  Les  auteurs 
font  connaître  les  résultats  positifs  obtenus  par  la  science  bactériolo- 
gique dans  les  inflammations  et  suppurations,  et  dans  les  maladies 
infectieuses  spécifiques.  Enfin,  pour  être  complets,  ils  ont  exposé  en 
deux  petits  chapitres  le  rôle  des  champignons  et  des .  protozoaires 
dans  la  pathologie. 

En  résumé  ce  livre,  qui  n'est  pas  très  volumineux  (300  pages  environ), 
peut  être  considéré  comme  un  bon  manuel  à  l'usage  des  cliniciens 
désireux  de  connaître  les  faits  positifs  dont  la  bactériologie  a  enrichi 
jusqu'à  ce  jour  la  médecine  clinique.  R.  L. 


30  Thérapeutique. 

Handbdch  dbr  spbgibllen  Thérapie  innbrbr  Krankheiten  (Manuel 
de  thérapeutique  spéciale  des  maladies  internes)^  publié  par  les  pro- 
fesseurs Penzoldt  et  Stintzing,  avec  la  collaboration  d'un  grand 
nombre  de  professeurs.  léna,  1894,  Gustav  Fischer. 

L'ouvrage  dont  nous  annonçons  la  publication  formera  six  gros 
volumes.  Il  n'a  paru  encore  que  les  premières  livraisons  des  tomes  I, 
II  et  V. 

Du  premier  volume  nous  avons,  rédigées  par  les  prof.  Gartner^ 
Bûchner,  v.  Ziemssen,  Cochran,  Vierordt,  L.  PfeifTer  et  Ganghofner,  la 
prophylaxie  des  infections,  la  vaccination  préventive  et  le  traitement 
du  typhus,  de  la  fièvre  jaune,  des  fièvres  éruptives,  de  la  diphtérie  et 
de  la  coqueluche  ;  du  second  volume,  des  généralités  sur  les  intoxi- 
cations, par  le  prof.  Binz,  et  le  traitement  spécial  des  diverses  intoxi- 
cations par  les  métalloïdes,  les  métaux  et  les  substances  organiques, 
par  MM.  Schuchardt,  Woliner  et  Th.  Husemann.  Enfin  la  partie  qui  a 
paru  du  tome  V  comprend  ïorthopédie  générale,  par  le  D^  v.  Heinecke. 
Il  n'est  pas  besoin  de  rappeler  la  compétence  de  ces  auteurs,  et  dès  à 
présent  on  peut  être  certain  que  ce  grand  ouvrage  de  thérapeutique  est 
Appelé  à  un  très  légitime  succès. 


Leçons  de  thérapeutique,  parle  prof.  Hayem.  Les  agents  physiques 
et  naturels,  Paris,  Masson,  1894. 

Cette  nouvelle  publication  du  prof.  Hayem  est,  comme  son  nom  Tin- 
dique,  spécialement  consacrée  à  l'exposition  des  agents  physiques  qui 
sont  utilisés  en  thérapeutique  :  on  y  trouve  en  conséquence  le  résumé 
(le  nos  connaissances  sur  les  agents  thermiques  froids  et  chauds,  l'élec- 
tricité, les  bains  d'air  comprimé,  les  climats  et  les  eaux  minérales.  Cet 
ouvrage  est  orné  de  130  figures  et  d'une  grande  carte  des  eaux  miné* 
raies  et  des  stations  climatériques  de  l'Europe. 
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Traitement  de  la  tuberculose  par  la  créosote,  par  le  D' Barla- 
Teaux.  Paris,  Rueff  et  C^«,  1894. 

Dans  ce  volume,  qui  a  reçu  un  prix  de  Tlnstitut,  Tauteur  préconise 
vivement  la  créosote  dans  le  traitement  de  la  tuberculose  et  surtout  la 
méthode  des  injections  huileuses  créosotées.  D*après  lui,  il  n*y  a  pas 
de  dose  fixe  :  il  faut  se  régler  sur  la  tolérance  du  sujet,  laquelle  varie 
non  seulement  d*un  sujet  à  Tautre,  mais  même  «  peut  varier  d*un  jour 
à  Tautre  ».  La  conclusion  est  que  ce  médicament  bien  manié  mérite 
une  place  d'honneur  dans  Tarsenal  thérapeutique. 


Der  Alkohol,  par  A.  Jaquet,  privat-docent  à  Bâle.  Benno  Schwabe, 
1894,  Basel. 

Après  avoir  rappelé  que  Talcool  no  peut  être  considéré  comme  un 
aliment  et  que  tout  au  plus,  dans  le  cas  d'alimentation  très  peu  riche  en 
azote,  il  diminue  la  perte  de  l'organisme  en  apportant  un  certain 
nombre  de  calories,  Tauteur  conteste  que  Talcool  puisse  être  considéré 
«omme  un  poison  et  le  range  plutôt  parmi  les  condiments;  il  le  consi- 
dère aussi  comme  un  médicament  précieux. 


Le  propriétaire-gérant  :  Félix  Alcak. 


Coulommien.  —  Irop.  Paul  BRODARD. 


ÉTUDE    SUR  DEUX  CAS 

D'UNE 

MALADIE   GÉNÉRALE   INFECTIEUSE 

P^ORIGINE  INTESTINALE 

CARACTÉRISÉB   PAR   UN  ÉRYTHÉMB  POLYMORPHE   DESQUAMATIP  GÉNÉRALISÉ, 

DE  LA  FIÈVRE,   UNE  CONSTIPATION  OPINIATRE, 

ÉVOLUAI^?  EN  RAPPORT  CONSTANT  ET  PAR   POUSSÉES  SUCCESSIVES 

ET   CAUSÉE  PAR   UN  MICROORGANISME  VOISIN   DU  COLIBACILLE 

Par  le  D*^  F.-J.  BOSC 

Chef  de  diniqoe  à  la  Facallé  de  Médecine  de  Montpellier. 


Au  commencenient  de  Tannée  1893  nous  avions  suivi,  avec  un  très 
grand  intérêt,  chez  un  jeune  homme  de  vingt-deux  ans,  l'évolution 
d'un  processus  morbide  évidemment  infectieux,  d'allures  singulières 
et  qui  se  présentait  à  notre  observation  pour  la  première  fois. 

Ce  ne  fut  pas  sans  un  certain  étonnement  que  nous  vîmes  repa- 
raître, à  uu  intervalle  de  quelques  mois,  et  chez  une  jeune  fille  de 
vingt  ans,  un  tableau  symptomatique  à  peu  près  semblable. 

Nous  ne  nous  souvenions  pas  d'avoir  rencontré  dans  nos  lectures 
des  Traités  de  Pathologie  médicale  et  des  communications  aux 
Sociétés  savantes  une  description  qui  répondit  entièrement  à  l'affec- 
tion que  nous  avions  eue  deux  fois  sous  les  yeux. 

L'attraction  de  cette  inconnue-,  la  marche  éminemment  infectieuse 
de  la  maladie,  ses  particularités  cliniques  et  étiologiques  nous  enga- 
gèrent à  entreprendre  des  recherches  bactériologiques  que  nous 
avons  poursuivies  pendant  plusieurs  mois.  Elles  nous  ont  révélé 
l'existence  d*un  agent  pathogène  revêtu  de  quelques  caractères  par- 
ticuliers et  à  laide  duquel  nous  avons  pu  reproduire,  chez  l'animal, 
les  symptômes  principaux  que  nous  avions  notés  chez  l'homme 
malade. 
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Les  deux  observations  qui  vont  suivre  ont  été  recueillies,  par  nous, 
la  première,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Carrieu,  à  l'Hôtel- 
Dieu  suburbain  de  Montpellier,  la  seconde,  à  l'Hôpital  Général,  dans 
le  service  de  M.  le  Doyen  Mairet.  Nous  remercions  nos  deux  chers 
Maîtres  de  leur  libéralité.  Les  recherches  bactériologiques  ont  été 
poursuivies  dans  le  laboratoire  et  sous  la  haute  direction  de  M.  le 
Professeur  Kiener. 

OfiSERVATioN  I.  —  Recl...,  Léonce,  vingt  et  un  ans,  soldat  au  2«  génie, 
entre  dans  le  service  de  M.  le  Prof.  Carrieu  le  7  septembre  1892,  venant 
du  service  de  chirurgie  de  M.  le  Professeur  Tédenat. 

Notre  ami,  M.  le  D'  Lassalle,  chef  de  clinique  chirurgicale,  a  bien 
voulu  nous  communiquer  les  notes  qu'il  avait  recueillies  sur  ce 
malade  et  dont  nous  résumons  les  principaux  passages. 

Cet  homme,  qui  ne  présente  rien  dans  ses  antécédents  héréditaires  ou 
personnels  digne  d*être  noté,  s*est  bien  porté  depuis  son  arrivée  au 
régiment  où  il  a  été  un  peu  surmené.  Trois  jours  avant  d'entrer  dans 
les  salles  de  chirurgie  il  éprouvait  des  douleurs  au  périnée,  entre  les 
bourses  et  Tanus  et  présentait  une  constipation  opiniâtre  avec  douleur 
vive  au  passage  du  bol  fécal.  La  veille  de  rentrée  le  tableau  s'aggrave 
encore,  et  on  note  de  la  céphalalgie  et  quelques  frissons.  Enfin  le  jour 
de  l'entrée,  Ton  constate  tous  les  signes  d'un  abcès  de  la  prostate.  Le 
malade  nie  absolument  l'existence  antérieure  d'un  écoulement  urétral 
quelconque.  L'abcès  prostatique  est  ouvert,  par  le  rectum^  par  M.  le 
prof.  Tédenat,  le  26  novembre,  et  il  s'écoule  un  pus  phlegmoneux,  de 
bon  caractère,  confirmant  le  diagnostic  de  prostatite  aiguë  porté  par  le 
chirurgien.  Antisepsie  soigneuse  de  la  région  rectale  et  de  tout  le  tube 
digestif.  Dans  la  soirée,  lavages  au  sublimé,  à  l'eau  boriquée,  lavements 
naphtolés. 

Le  27  novembre,  (soir)  température,  38^,6,  pouls  fréquent.  Le  malade 
accuse  quelques  frissons  superficiels.  Mais  ces  phénomènes  sont  éphé- 
mères ;  le  28  et  le  29,  tout  a  disparu.  Antisepsie  minutieuse. 

Le  30,  la  fièvre  reparaît  encore,  pour  disparaître  le  lendemain.  Cette 
amélioration  persiste  les  jours  suivants. 

Le  5  décembre,  le  malade  paraît  toucher  à  la  guérison  lorsque,  dans 
la  soirée,  la  température  s'élève  à  38^8;  le  malade  est  affaissé,  a  des 
nausées  et  vomit  à  plusieurs  reprises.  Le  D*"  Lassalle  remarque  une 
éruption  qui  couvre  une  partie  des  téguments  et  dont  le  début  remonte 
à  la  veille. 

Le  cas  étant  douteux,  le  malade  est  transporté  dans  le  service  des 
contagieux. 

ContagieiLXf  7  décembre.  —  Hier  soir,  la  température  a  atteint  40<>  et 
le  pouls  a  dépassé  100  pulsations  par  minute.  Ce  matin,  le  malade  est 
abattu;  il  a  les  yeux  rouges,  larmoyants,  avec  une  légère  blépharite. 
L'éruption  s'est  développée  sur  tout  le  corps,  mais  est  surtout  apparente 
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Sku  cou  et  au  thorax,  peu  marquée  au  niveau  des  membres.  Elle  est 

formée  par  des  plaques  rouges  à  peine  saillantes  dont  la  partie  centrale 

est  blanchâtre.  Constipation  intense  depuis  quatre  jours  ;  vomissements 

fréquents.  Rien  aux  poumons  ni  au  cœur. 

'  Potion  de   Rivière;   lavement  purgatif,   lavements  boriques.  Lait, 

bouillons,  café  au  rhum. 

*  Le  8,  insomnie  complète,  affaissement.  Vomissements,  langue  sèche, 

ventre  tendu,  ballonné,  tympanique;  quelques  légers  gargouillements 

dans  la  fosse  iliaque  droite.  Éruption  stationnaire.  Champagne  frappé, 

naphtolate  de  soude  0,40  centigrammes. 

Le  9,  l*état  du  malade  s*est  amélioré;  les  vomissements  ont  cessé, 
selle  abondante  hier,  mais  la  constipation  reparaît  aujourd'hui.  L'érup- 
tion après  s'être  généralisée  ne  persiste  plus  d'une  façon  intense  que  sur 
Tabdomen.  Le  diagnostic  de  fièvre  éruptive  n'étant  pas  admissible,  on 
fait  passer  le  malade  au  n^  28  de  la  salle  Laennec. 

Salle  Laennec^  n°  28  ^  —  Le  iO,  au  matin,  le  malade  est  abattu, 
affaissé;  langue  sèche,  légèrement  rôtie;  température  plus  élevée, 
pouls  fréquent.  Les  vomissements  n'ont  pas  reparu,  mais  la  constipation 
est  tenace.  L'éruption  a  presque  entièrement  disparu  ;  il  ne  reste  que 
de  petites  ecchymoses  rougeâtres,  violacées,  de  grandeur  inégale, 
entourées  d'une  zone  d'hyperémie.  Cependant,  aux  membres  inférieurs, 
pris  les  derniers,  l'éruption  est  encore  en  pleine  évolution  sous  forme 
de  papules  d*un  rouge  uniforme,  légèrement  saillantes,  confluentes. 
Une  nouvelle  poussée  se  greffe  même  sur  Tancienne  au  niveau  des 
cuisses. 

Le  il,  le  malade  a  pu  reposer  un  peu  la  nuit.  Langue  sèche,  ventre 
ballonné.  Au  niveau  du  thorax,  Térythème  a  disparu  complète^ 
ment  en  laissant,  comme  traces,  une  multitude  de  petites  ecchymoses 
puncti  formes. 

Le  12,  état  général  plus  mauvais  ;  affaissement,  abattement  très  con- 
sidérables. Â  5  heures  du  matin,  vomissements  verdâtres.  Desquama- 
tion furfuracée  sur  le  thorax,  les  flancs  et  à  la  face  interne  des  cuisses; 
Le  13,  même  état  général,  insomnie;  il  ne  reste  de  l'éruption  qu'un 
léger  piqueté  purpuriforme  qui  s'efface;  la  desquamation  furfuracée, 
très  fine,  continue.  Constipation  persistante. 

Le  14,  langue  très  sèche,  vomissements,  ventre  tympanique  sans 
douleur  à  la  pression.  On  ne  trouve  rien  à  l'examen  de  la  gorge  et  des 
diverses  parties  du  corps  du  malade.  Les  poumons  sont  sains.  L'examen 
de  la  plaie  prostatique  par  le  toucher  rectal  permet  de  constater  sa  cica- 
trisation. —  Nouvelle  poussée  éruptive  sous  forme  de  plaques  rougeâ- 
tres, légèrement  surélevées,  en  divers  points  du  corps.  —  Champagne 
frappé,  extrait  de  quinquina,  rhum  ;  lavements  boriques. 
Le  15,  même  état  général,  vomissements;  l'éruption  s'est  vivement 

1.  Notre  ami,  M.  Villard,  interne  des  bôpitauz,  a  bien  voulu  nous  communi- 
quer-le  début  de  cette  observation;  nous  Fen  remercions. 
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développée  sous  forme  de  larges  placards  d*un  rouge  sombre  qui  pro^ 
gressent  par  petites  papules  presque  confluentes. 

Le  16,  vomissements,  légère  épistaxis,  L*éruptioQ  s'accentue. 

Le  17,  la  température  qui  baissait  déjà  hier  soir,  continue  à  descendre. 
Du  9  au  15,  elle  s*est  maintenue  entre  38  et  39«,  tandis  que  le  pouls  faible 
et  rapide  oscillait  entre  100  et  120  pulsations  par  minute.  La  constipation 
très  prononcée  est  difTicilement  combattue.  Eruption  intense  généra- 
lisée. 

Le  19,  malgré  la  baisse  de  la  température,  Tadynamie  demeure  très 
considérable.  Le  malade  est  très  affaissé,  dans  le  décubitus  dorsal,  sans 
mouvement.  Les  lèvres  sont  sèches,  fendillées,  et  la  langue  desquamée 
a  un  aspect  rouge  vif,  vernissé,  comme  la  langue  d'un  scarlatineuz.  Il 
en  est  de  même  de  Tarrière-gorge  qui,  eu  dehors  de  cette  desquamation 
ne  présente  aucune  lésion.  On  a  supprimé  le  naphtolatede  soude  depuis 
plusieurs  jours. 

Le  20,  l'abattement  a  fait  encore  des  progrès.  La  langue  est  sèche, 
rouge  vif,  vernissée  de  même  que  le  pharynx;  les  lèvres  sont  ratati- 
nées, resserrées,  comme  un  orifice  de  bourse  et  Torifice  buccal  diminué, 
demeure  toujours  ouvert  en  O.  Desquamation  furfuraoée  très  prononcée 
à  la  face  et  sur  les  mains.  Une  nouvelle  poussée  éruptive  bien  plus 
forte  que  la  précédente  s'est  développée  ce  matin  sur  la  plus  grande 
partie  du  corps;  plus  prononcée  au  niveau  des  avant-bras,  sur  les  côtés 
de  Tabdomen  et  aux  cuisses,  elle  est  formée  par  de  petites  èlevures 
boutonneuses^  d*un  rouge  intense,  presque  confluentes,  entraînant  de 
vives  démangeaisons. 

Le  thermomètre  a  fait  une  brusque  saute  de  37^,5,  hier  soir,  à  39o,3, 
ce  matin,  sans  frissons  ni  vomissements.  Sulfate  de  quinine,  1  gramme. 

Le  21,  ce  matin,  l'éruption  bien  développée  a  toute  l'apparence  d'une 
éruption  morbilleuse  intense,  avec  de  larges  placards  érythémateux 
continus,  d'un  rouge  sombre,  surtout  sur  Tabdomen  et  les  cuisses.  A  la 
limite  des  placards,  éruption  boutonneuse  confluente,  d'un  rouge  vif. 
Démangeaisons  très  vives;  gonflement  des  mains  très  apparent.  Langue 
sale,  sèche;  constipation. 

Le  22,  prostration;  vomissements  pendant  la  nuit.  Gonflement  des 
mains  encore  plus  marqué.  Éruption  généralisée. 

Le  23,  la  fièvre  se  maintient,  sans  rémission  matinale.  L'éruption 
complètement  généralisée  se  fait,  dans  les  parties  récentes,  sous  forme 
de  petites  papules  rouges,  parsemées  de  points  purpuriques;  dans  les 
parties  où  l'éruption  date  de  quelques  jours,  elle  forme  un  vaste  pla- 
card rouge  sombre,  où  la  pression  du  doigt  laisse  une  marque  très 
blanche.  Gonflement  des  mains.  Vomissements.  Le  foie  déborde  d'un 
travers  de  doigt  les  fausses  côtes.  Champagne  frappé,  extrait  de  quin- 
quina. Bic.  de  soude. 

Le  24.  —  Tous  les  téguments  sont  envahis  par  un  vaste  érythème 
d'un  rouge  violacé  piqueté  d'un  pointillé  purpurique  encore  plus  foncé 
et  surtout  apparent  au  niveau  des  pectoraux.  On  se  croirait  en  pré- 
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sence  d*un  érythème  scarlatineux  intense.  Desquamation  furfuracée  à 
la  face  et  sur  tout  le  corps,  sauf  aux  mains  où  cette  desquamation  se 
fait  80UB  forme  de  lames  épidermiques  plus  larges  et  plus  épaisses. 

Le  25.  —  Le  malade  a  un  peu  dormi  et  se  sent  mieux;  la  rougeur 
s*atténue,  les  papules  isolées  s'affaissent. 

Le  26,  état  de  torpeur.  Le  malade  ne  se  plaint  jamais  et  ne  dit  que 
quelques  rares  mots  quand  on  l'interroge;  la  physionomie  est  cependant 
parfaitement  intelligente,  sans  stupeur;  le  malade  comprend  très  bien 
ce  qu'on  lui  dit  et  V intelligence  a  toujours  été  entièrement  conservée. 
«  Il  ne  souffre  de  rien,  il  se  sent  seulement  très  abattu.  »  L'éruption 
s'efface  ;  les  téguments  gardent  encore  un  aspect  rosé  ;  les  paupières 
inférieures,  surtout  la  droite,  sont  un  peu  bouffies.  Desquamation  très 
prononcée,  fine  comme  du  son,  furfuracée,  avec  chute  des  cheveux.  Pas 
(talbumine  dans  les  urines. 

Le  27,  le  malade  a  eu,  hier  soir,  dans  l'après-midi,  vers  six  heures, 
un  frisson  de  quelques  minutes  de  durée;  la  température  ax.  a  atteint, 
une  heure  après,  39®,i  ;  il  est  en  décubitus  dorsal,  sans  mouvement,  la 
physionomie  immobile,  les  paupières  baissées.  Toute  la  face  est  œdé- 
matiée  et  le  front,  en  particulier,  est  gonflé,  luisant,  rouge  sombre  ; 
l'on  aperçoit  même  comme  un  léger  bourrelet  qui  gagne  la  racine 
des  cheveux  et  de  couleur  plus  violacée.  La  face  est  elle-même  d'un 
rouge  sombre  plus  intense  sur  les  bords  de  l'érythème,  au  niveau  des 
points  les  plus  récents. 

Desquamation  abondante  de  la  face  surtout  des  ailes  du  nez,  des 
lèvres,  des  sourcils  ;  le  malade  a  une  vraie  face  de  Pierrot.  Aux  mains 
Tépiderme  tombe  par  lames  épaisses  et  larges  moulant  les  doigts.  Sur 
tout  le  corps,  desquamation  furfuracée  qui  remplit  le  lit  de  fins 
débris  épidermiques. 

Dents  et  lèvres  fuligineuses;  lèvres  ratatinées,  formant  une  véritable 
«  bouche  de  bois  »  ;  langue  sèche,  rouge,  fendillée. 

L'œdème  des  mains  a  disparu.  Aucune  douleur  dans  les  articulations. 

Rien  à  la  gorge,  rien  aux  poumons.  Vomissements  hier  soir. 

Pouls  90,  dépressible.  Intelligence  absolument  intacte. 

Le  28.  —  La  température  s'abaisse.  La  face  est  encore  rouge  et 
gonflée.  La  desquamation  s'accentue  à  la  face,  aux  oreilles,  sur  le 
front,  sur  le  cuir  chevelu,  au  cou.  Elle  est  furfuracée  de  même  que  sur 
le  ventre  et  les  membres.  Les  mains  se  desquament  par  épais  lam* 
beaux.  Un  peu  de  hoquet.  Le  pouls  est  faible,  dépressible,  95;  le  pre- 
mier bruit,  à  la  pointe,  est  à  peine  perceptible.  Le  foie  déborde  les 
fausses  côtes,  2a  rate  est  augmentée  de  volume.  Les  urines  sont  assez 
abondantes,  claires,  sans  albumine. 

Le  30,  l'amaigrissement  qui  se  marquait  déjà  depuis  longtemps  est 
devenu  extrême;  le  malade  demeure  affaissé,  sur  le  dos,  la  bouche 
entr'ouverte,  les  paupières  baissées,  le  regard  atone.  Il  répond  cepen- 
dant assez  bien,  mais  d'une  voix  faible.  Le  pouls  faiblit  de  plus  en  plus. 
La  constipation  est  tenace* 
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La  face  a  perdu  sa  rougeur  vive  et  rœdème  a  disparu,  mais  les 
jambes  sont  encore  rouges  ainsi  que  les  cuisses.  La  desquamation  est 
maintenant  tellement  abondante  qu'on  ramasserait  à  poignées  les 
squames  minces  qui  jonchent  le  lit  du  patient  et  qui  font  que  celui-ci 
paraît  avoir  été  roulé  dans  la.  farine  :  elle  débute  par  Térosion  circu- 
laire d'une  petite  papule  sèche;  cette  érosion  8*agrandit,  se  joint  à 
d'autres,  s'étend  de  plus  en  plus,  formant  des  dessins  irroguliers,  à 
bords  ciroinés.  Aux  mains  Tépiderme  tombe  en  bloc,  comme  un  gant 
très  épais. 

Le  ventre  demeure  indolore.  Pas  de  doaleur  à  la  tète. 

Lotions  avec  une  solution  salicylée. 

Le  31,  le  malade  peut  à  peine  parler;  il  urine  et  défèque  dans  son  HL 
Hoquet,  vomissements  consécutifs  aux  contractions  brusques  du  dia- 
phragme. Lèvres  noirâtres,  sèches,  fissurées;  gencives  et  dents  fuligi- 
neuses. Le  ventre  est  toujours  un  peu  tendu  et  empâté,  malgré  les 
lavements  répétés  qui  n'arrivent  pas  à  vaincre  la  constipation;  plus 
de  douleur  à  la  pression.  Desquamation  toujours  intense  ;  Tépiderme 
des  mains  est  tombé  laissant  un  nouvel  épiderme.  mince  et  rose  qui  lui- 
même  se  desquame  légèrement.  Quelques  petites  ecchymoses  sur  les 
fausses  côtes  gauches. 

Pouls  très  faible.  Le  premier  bruit  du  cœur,  à  la  pointe,  a  disparu;, 
tendance  à  l'embryocardie. 

Un  tube  d'agar,  ensemencé  le  28,  avec  le  sang  du  malade  est  demeuré 
stérile. 

Le  i^'  janvier.  —  Môme  état  ;  ulcération  superficielle  de  la  muqueuse 
de  la  lèvre  inférieure.  Insom  nie. 

Le  2,  le  malade  a  passé  une  meilleure  nuit  et  sa  physionomie  parait 
un  peu  plus  éveillée.  Le  pouls  est  filiforme  à  100  pulsations,  par 
minute.  Le  premier  bruit  à  la  pointe  se  pergoit  à  peine  comme  une 
vibration  sourde. 

Nouvelle  poussée  d'érythème  sur  la  partie  antérieure  de  la  poitrine, 
encore  en  pleine  desquamation.  Les  cheveux  sont  remplis  de  squames 
minces  et  tombent  abondamment,  de  même  que  les  poils  du  thorax  et 
du  pubis.  Le  lit  est  toujours  jonché  de  débris  épidermique  et  le  malade 
présente  le  même  aspect  enfariné  d'un  bout,  à  l'autre  du  corps. 

Tremblements  des  mains,  à  vibrations  lentes,  verticaux  et  horizon- 
taux;  quelques  soubresauts  des  tendons.  Réflexes  musculaires  et  ten- 
dineux très  exagérés.  Petite  eschare  fessière  très  superficielle.  Pas 
d*albumine  dans  les  urines. 

Le  3,  abattement  profond;  pouls,  96,  très  dépressible;  diarrhée  invo- 
lontaire, depuis  hier.  Les  urines,  très  hautes  en  couleur,  contiennent 
des  traces  d'albumine. 

Conjonctives  très  congestionnées.  La  desquamation  est  de  plus  en 
plus  abondante.  L'érythème  de  la  poitrine  s'atténue. 

Le  4,  pendant  toute  la  soirée  d'hier,  le  malade  est  resté  plongé  dans 
un  grand  assoupissement,  refusant  même  de  boire.  Depuis  hier  quatre 
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heures,  on  a  noté  qu*une  teinte  d'un  rose  vif  à  bords  irréguliers  a 
envahi  la  face. 

Ce  matin  les  bords  serpigineux  de  Texan  thème  s'avancent,  en  haut, 
vers  la  racine  des  cheveux,  et  en  bas,  vers  le  bord  inférieur  des  pecto- 
raux. On  remarque  à  la  périphérie  de  petites  papules  isolées  ou  acco- 
lées et  plus  fortement  colorées.  Desquamation  de  plus  en  plus  intense, 
surtout  aux  membres  inférieurs. 

L'abattement  devient  tel  que  le  malade  laisse  aller  sa  tète  de  côté, 
l'œil  morne,  la  bouche  ouverte  ;  amaigprissement  extrême. 

Rien  ne  lui  fait  mal;  on  n'éveille  de  douleur  en  aucun  point  du 
corps. 

Les  poumons  sont  sains  en  dehors  d'une  légère  congestion  des  bases; 
le  premier  bruit  du  cœur,  à  la  pointe,  est  remplacé  par  un  souffle  doux; 
le  pouls,  ii6,  est  presque  imperceptible. 

Dans  la  soirée,  même  état  général.  On  note  sur  la  face  externe  de  la 
cuisse  droite  une  rougeur  livide  qui  monte  vers  le  tronc,  avec  un 
léger  empâtement  de  la  peau.  Tous  les  poils  du  pubis  sont  tombés  et 
les  cheveux,  secs,  grisâtres,  friables,  sont  de  plus  en  plus  clairsemés. 
Le  malade  va  sous  lui,  en  diarrhée.  Tremblements  intenses  généra- 
lisés. Tremblements  fibrillaires  des  muscles  de  la  face.  —  Traces 
d'albumine  dans  les  urines. 

Le  5,  rabaissement  et  la  maigreur  ont  atteint  leurs  dernières  limites. 
Le  nez  est  pincé,  effilé,  la  bouche  entr'ouverte,  la  langue  sèche,  la  res- 
piration difficile.  Deux  vomissements.  L'érythème  qui  couvrait  hier  le 
tronc,  le  cou  et  la  face  a  presque  complètement  disparu  et  la  peau  a 
revêtu  une  sorte  de  teinte  cuivrée.  Le  tour  des  yeux  demeure  rouge  et 
œdématié.  A  la  racine  de  la  cuisse  droite,  en  dehors,  légère  excoria- 
tion superficielle  avec  rougeur  et  œdème  léger.  Le  cœur  faiblit  de  plus 
en  plus.  Injections  de  caféine.  Café  au  rhum. 

Le  6.  —  Secousses  brusques  dans  les  muscles  de  la  face,  tremble- 
ments de  la  mâchoire  inférieure,  tremblements  des  membres  supé- 
rieurs. Sur  toute  la  surface  des  téguments,  mais  surtout  aux  membres 
inférieurs  et  au  thorax,  on  note  un  léger  degré  d'épaississement  de  la 
peau.  Depuis  hier  matin,  le  malade  présente  des  poussées  fugaces 
(Vèrythèine  pendant  lesquelles  le  corps  revêt  une  teinte  écarlate.  Il  a 
eu  ainsi  une  série  de  poussées,  qui,  ce  matin,  se  font  à  la  face  sous 
forme  d'une  sorte  d'exanthème  érysipélateux.  —  Réflexes  très  exagérés, 
tremblements  très  forts  des  extrémités  supérieures.  Pouls  misérable 
à  160;  cmbryocardie.  L'albumine  a  disparu  des  urines. 

Le  malade  s*éteint  dans  la  soirée. 

Autopsie^  faite  dix-huit  heures  après  la  mort,  le  17  janvier  1893.  — 
Le  cadavre  est  très  amaigri,  les  reliefs  osseux  se  dessinent  nettement 
sous  la  peau,  les  masses  musculaires  sont  réduites  à  un  très  faible 
volume. 

Desquamation  extrêmement  abondante  étendue  à  toute  la  surface 
cutanée  ;  le  cadavre  parait  enfariné.  Aux  mains  l'épiderme  est  oomplè- 
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tement  tombé;  aux  pieds,  toute  la  surface  plantaire  se  laisse  détacher, 
d'an  bloc,  comme  une  savate. 

Aucun  abcès  sous-cutané;  vague  teinte  rosée  avec  une  apparence 
d'infiltration  des  téguments  en  plusieurs  points. 

A  Touverture  du  thorax,  les  poumons  sont  affaissés  et  l'on  trouve 
200  grammes  de  liquide  légèrement  rosé  dans  la  plèvre  gauche.  Le 
poumon  gauche  présente  un  peu  d^emphysème  des  bords  et  du  sommet, 
la  base  est  violacée  ;  à  la  coupe,  le  lobe  supérieur  est  anémié,  la  base 
présente  de  la  congestion  passive.  Pas  de  traces  de  lésion  tuberculeuse. 
Même  état  d'emphysème  léger  du  poumon  droit,  lequel  crépite  partout 
mais  faiblement;  à  la  coupe,  atélectasie  du  lobe  inférieur.  Pas  de 
tubercules. 

Le  péricarde  contient  une  cuillerée  de  sérosité.  Le  cœur  pèse 
275  grammes  ;  mollesse  et  décoloration  légère  du  myocarde.  La  mitrale 
est  normale  comme  aspect,  de  même  que  la  tricuspide.  L'aorte  ne  pré- 
sente aucune  lésion. 

Le  foie  pèse  2 150  grammes,  sa  surface  est  congestionnée,  parcourue 
par  des  arborisations  veineuses  et  un  pointillé  violacé.  A  la  coupe,  il  est 
décoloré,  onctueux  au  toucher,  avec  des  taches  jaunâtres  disséminées. 
La  vésicule  est  volumineuse  et  remplie  d'un  liquide  vert  brunâtre. 

Le  rein  droit  pèse  160  grammes,  d*aspect  extérieur  normal;  à  la 
coupe,  le  tissu  est  pâle,  la  couche  corticale  ne  présentant  pas  de  lésions 
macroscopiques.  Rein  gauche,  155  grammes,  même  état. 

La  rate  pèse  220  grammes,  augmentée  de  volume,  violacée  ;  son  tissu 
est  rouge,  cong^tionné,  de  consistance  assez  ferme.  La  vessie  contient 
200  grammes  d'une  urine  claire. 

ha  prostate  est  légèrement  augmentée  de  volume;  quand  on  Texa- 
mine  du  côté  du  rectum,  la  plaie  faite  par  le  chirurgien  parait 
complètement  fermée  ;  cependant  on  découvre  un  ou  deux  petits 
pertuis.  A  une  coupe  transversale,  tout  le  côté  droit  de  la  prostate 
paraît  normal,  mais  le  lobe  gauche  renferme  une  cavité  anfrac- 
tueuse  du  volume  d'un  pois  chiche  et  incomplètement  remplie  par 
un  pus  épais,  jaunâtre.  A  côté,  existe  une  autre  cavité  bien  plus  petite, 
communiquant  avec  la  première  et  remplie  de  la  même  matière.  Ces 
cavités  sont  placées  dans  la  région  inférieure  de  la  prostate  et  ne  sont 
séparées,  en  arrière,  du  rectum  que  par  une  cloison  mince  et  mortifiée; 
il  existe,  nous  l'avons  dit,  une  communication  réelle  entre  ces  cavités 
prostatiques  et  le  rectum. 

Le  tissu  cellulaire  qui  entoure  la  prostate  est  congestionné.  Le  canal 
de  lurètre  est  sain  dans  toute  sa  longueur.  Les  testicules  sont  sains 
ainsi  que  leurs  tuniques. 

Dans  le  petit  bassin,  le  long  de  l'uretère  gauche,  au  milieu  de  son 
parcours,  on  trouve  deux  ganglions  du  volume  d'une  amande  qui  pré- 
sentent un  ou  plusieurs  points  purulents.  En  arrière  du  foie,  vers  le 
hile  on  trouve  quelques  ganglions  augmentés  de  volume  ;  pas  de  gan- 
glions dans  le  mésentère. 
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Les  intestins  n*ont  pu  être  ouverts  dans  toute  leur  étendue  (un 
événement  imprévu  est  venu  nous  obliger  à  suspendre  Tautopsiej  ; 
mais  ils  ont  été  ouverts  et  examinés  en  divers  points,  et  nous  n'avons 
découvert  aucune  lésion,  en  dehors  d'une  congestion  assez  prononcée. 

Au  niveau  de  la  face  externe  de  la  cuisse  droite  où  nous  avions  noté, 
durant  la  vie,  de  la  rougeur  et  un  peu  d'empâtement,  les  téguments  ne 
présentent  rien  en  deliors  d'un  léger  œdème  superficiel;  il  en  est  de 
môpie  pour  la  peau  des  bourses  et  de  la  verge.  On  ne  trouve  nulle  part, 
en  incisant  la  peau  en  divers  points,  ni  le  moindre  abcès,  ni  trace  de 
phlegmon  diffus. 

La  recherche  attentive  des  foyers  purulents  dans  les  articulations  n*a 
permis  de  rien  découvrir. 


Obs.  11.  —  Mlle  S...,  âgée  de  vingt  ans,  service  de  M.  le  professeur 
Mairet,  Hôpital  Général. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents  héréditaires  ou  personnels 
de  la  malade  au  point  de  vue  de  sa  maladie  actuelle. 

Depuis  déjà  quelque  temps  elle  avait  perdu  l'appétit,  ne  mangeait 
que  très  peu  et  présentait  une  constipation  intense.  Depuis  quelques 
jours  on  avait  remarqué  qu'elle  était  plus  affaissée  et  refusait  toute 
alimentation.  Le  2  mai,  on  lui  trouve  la  peau  un  peu  chaude  et  on 
la  fait  coucher. 

Le  3  mai  1893.  —  La  malade  est  plus  affaissée,  mais  la  physionomie 
conserve  son  expression  ordinaire,  sans  hébétude  ni  excitation.  La  face 
est  vivement  congestionnée,  la  température  atteint  dQ^',!,  le  pouls  est 
très  fréquent,  ample  ;  la  langue  est  sale,  constipation  opiniâtre,  pas  de 
selle  depuis  cinq  jours. 

Le  4.  —  Décubitus  dorsal,  pas  de  céphalalgie  ;  ventre  un  peu  volumi- 
neux, tendu,  avec  sensation  d'empâtement  dans  la  fosse  iliaque  gauche, 
et  quelques  gargouillements  dans  la  fosse  droite,  sans  douleur  à  la 
pression.  Rien  du  côté  des  poumons. 

Langue  sale,  constipation  persistante.  Pouls  très  fréquent;  temp. 
ax.  40<^,1.  Régime  lacté;  sulfate  de  soude,  30  grammes,  illico. 

Dans  la  soirée,  éruption  à  la  partie  supérieure  du  thorax  soua  forme 
de  petites  élevures  rouges,  presque  confluentes.  Pouls,  115. 

Le  5.  —  Etat  général  stationnaire  ;  pas  de  céphalalgie,  pas  de  sensa- 
tion de  brisement  ou  de  courbature.  Légère  épistaxis  dans  la  matinée. 
L'éruption  persiste  avec  les  mêmes  caractères.  Une  selle  hier  soir.  La 
température  s'abaisse  de  plus  en  plus. 

Le  6.  —  La  température  est  remontée  hier  soir,  à  39^,8.  Le  ventre  est 
tendu,  avec  empâtement  à  gauche,  légers  gargouillements  à  droite. 
L'éruption  s'est  étendue  hier  soir  et  ce  matin  sur  le  devant  de  la  poi- 
trine. Pas  de  selle  depuis  le  4  au  soir.  Sulfate  de  soude,  30  grammes, 
illico,  régime  lacté. 

Dans  la  soirée,  la  température  est  redescendue  rapidement  de  3S^,h  à 
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d&>  à  la  suite  d'une  véritable  débâcle  intestinale.  L'éruption  a  disparu; 
légère  de&quamsUion  furfuracée  sur  la  poitrine. . 

Le  7,  la  malade  a  pris  plusieurs  grands  lavements  boriques  ;  la  tem- 
pérature se  maintient  autour  de  S?».  Pas  de  céphalalgie,  plus  de  conr 
gestion  de  la  face.  L'abdomen  est  moins  tendu,  non  sensible. 

Le  8.  —  La  malade  va  mieux,  ce  matin,  mais  dans  la  soirée,  la  temf 
pérature  monte  à  38<',4,  le  pouls  est  fréquent,  rapide.  La  face  est  teès 
congestionnée  et  la  malade,  affaissée,  montre  un  peu  d*agacement; 
nouvelle  poussée  éruptive  formée  de  papules  rosées,  dans  le  creux 
80u8-olaviculaire,  et  au  niveau  du  pli  du  coude  des  deux  côtés. 

Langue  sale,  dents  légèrement  fuligineuses,  ventre  plus  tendu,  plus 
dur,  les  grands  lavements  prescrits  hier  n'ont  pas  produit  d'effet.  Sul-i 
fate  de  soude,  35  grammes. 

Le  9,  la  malade  n'a  pris  qu'une  petite  partie  de  son  purgatif  et  n'a  eu 
qu'une  selle  médiocre.  Les  urines  sont  très  hautes  en  couleur,  limpides, 
sans  albumine.  L^érythéme  s'étend  encore. 

Le  10.  —  Il  s'est  produit  de  nouveau,  hier  soir,  une  élévation  de  la 
température  correspondant  à  une  poussée  éruptive  intense;  mais  cette 
fièvre  a  disparu  ce  matin  sous  l'influence,  semble-t^il,  de  plusieurs 
lavements.  > 

Le  11.  —  La  température  est  remontée  hier  soir  à  38^,  et  atteint,  ce 
matin,  39^2.  L'érythème  apparu  le  8,  sous  les  clavicules  et  à  la  face 
interne  des  bras,  gagne,  dans  la  soirée,  le  creux  épigastrique  et  la  partie 
externe  des  cuisses,  sous  forme  de  plaques  rouges,  à  peine  saillantes, 
parfois  confluentes  et  de  macules  semblables  à  celles  de  la  rougeole; 
sur  ce  fond  rouge  s'élèvent  quelques  papules  plus  saillantes  et  ressem- 
blant à  des  gros  éléments  d'urticaire. 

Prurit  peu  considérable.  Les  jours  suivants,  cette  éruption  s'accroît, 
se  manifeatant  sous  forme  de  poussées  fugaces  et  migratrices  qui  évo- 
luent localement  en  vingt-quatre  à  trente-six  heures.  Chaque  poussée 
nouvelle  correspond  à  une  poussée  thermique.  Le  ventre  est  toujours 
volumineux  et  empâté  ;  constipation  opiniâtre  contre  laquelle  échouent 
les  lavements  et  les  purgatifs.  Langue  sale,  étalée.  Il  faut  forcer  la 
malade  pour  arriver  à  lui  faire  absorber  une  quantité  insuffisante  de  lait» 

Le  pouls  oscille  entre  90  et  100,  il  est  faible,  dépressible.  Au  cœur,  le 
premier  bruit  est  sourd,  prolongé.  Amaigrissement  marqué  ;  pâleur  de 
la  peau  et  des  muqueuses. 

Le  43.  —  La  température,  après  être  redescendue  à  la  normale,  est 
remontée  dans  la  soirée,  coïncidant  avec  une  nouvelle  poussée  éruptive 
bien  plus  étendue  et  plus  intense  que  la  précédente.  Sur  la  partie  anté- 
rieure du  thorax  et  de  l'abdomen,  elle  revêt  encore  l'apparence  d'une 
éruption  rubéolique,  taches  rouges,  légèrement  surélevées,  en  demi- 
lunes  avec  des  intervalles  de  peau  saine;  par  endroits  elle  est  nette- 
ment boutonneuse  et  confluente.  Sur  les  points  envahis  par  l'érythème 
du  8  au  il,  desquamation  abondante  par  petites  pellicules  minces, 
furfuracées. 
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L'amaigrissement  est  plus  frappant,  la  face  plus  pâle,  les  traits  tirés; 
la  physionomie  est  abattue  ;  rintelligence  demeure  intacte. 

Le  14.  —  L'éruption  est  aujourd'hui  ^énërah'sée  À  tout  le  corps.  Dans 
les  points  envahis  depuis  la  veille  ou  Tavant^veille  (thorax,  abdomen), 
elle  forme  un  vaste  placard  rouge  sombre  parsemé  d'un  pointillé 
violacé,  et  laissant,  sous  la  pression  du  doigt,  une  tache  d'un  blanc  vif. 

C'est  un  véritable  érythème  scarlatiniforme  qui  progresse  vers  les 
cuisses  et  les  bras  sous  forme  d'une  éruption  papuleuse  confluente, 
d'un  rouge  vif. 

Abattement  très  grand;  refus  d'alimentation;  constipation  absolue 
depuis  trois  jours,  malgré  de  nombreux  lavements.  La  température  est 
remontée,  dans  la  soirée,  à  38^,8. 

Le  15,  l'éruption  s'est  atténuée  sur  le  thorax  où  Ton  ne  constate  plus 
qu'une  teinte  rosée  avec  quelques  placards  isolés  encore  rouges,  sure* 
levés  et  qui  sont  le  siège  d'un  prurit  considérable.  Sur  les  pectoraux 
et  le  rebord  axillaire,  la  peau  a  pris  une  teinte  jaunâtre  criblée  d'un 
pointillé  purpurique  à  demi  effacé.  Qà  et  là  quelques  petites  ecchy- 
moses. Desquamation  fine  abondante. 

Le  17,  même  état  général.  Ventre  tendu,  fosse  iliaque  gauche 
empâtée;  langue  sale,  appétit  nul,  haleine  fétide;  amaigrissement 
très  prononcé.  Rien  aux  poumons. 

La  température  oscille  ces  jours-ci  entre  37  et  38<'  avec  exaoerbatioos 
vespérales;  le  pouls  oscille  entre  84  et  100  pulsations;  il  est  faible, 
dicrote. 

L'éruption  se  dégrade  dans  la  moitié  supérieure  du  corps  et  ne  pro- 
gresse que  sur  les  membres  inférieurs. 

Le  18,  l'éruption  a  presque  complètement  disparu^ 

Le  19.  —  Dans  lasoirée,  la  malade  a  la  face  très  rouge,  la  peau  brû- 
lante. Abattement  très  prononcé;  température  axillaire,  40<>,i.  On  cons- 
tate une  nouvelle  poussée  érupiive  formée  par  une  rougeur  diffuse  sur 
l'abdomen,  les  bras,  avec  des  papules  plus  foncées,  disséminées  sur  la 
région  ombilicale.  La  face  est  indemne. 

Podophylle,  2  centigrammes.  Lavements  boriques  créosotes.  Sul.  de 
quinine  +  naphtol  éa  1  gramme. 

Le  20,  la  température  est  tombée  brusquement  de  40^  à  37.  Mais 
elle  remonte  le  lendemain,  et  le  21,  le  22  et  le  23,  elle  oscille  autour  de 
38^  L'éruption,  pendant  ce  temps,  évolue  sur  l'abdomen  et  les  cuisses, 
tend  à  diminuer  le  22,  disparaît  presque  complètement  le  23  et  il  se 
fait  une  desquamation  très  abondante. 

Du  23  au  28.  —  La  malade  demeure  abattue;  elle  refuse  de  manger, 
est  très  irritable,  son  intelligence  demeurant  intacte.  L'abdomen  est 
toujours  volumineux  et  empâté,  et  on  a  même  la  sensation  d'une  masse 
un  peu  dure  et  douloureuse  à  la  pression,  dans  la  région  de  l'S  iliaque. 
Constipation.  La  température  est  revenue  à  la  normale,  oscille  autour 
de  37^,  mais  le  pouls  est  très  fréquent  et  d'une  grande  faiblesse.  Desqua- 
mation. 
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Le  27,  dans  la  soirée,  apparition  d'un  exanthème  sur  la  face  antérieure 
du  thorax,  sur  tout  Tabdomen  et  sur  le  dos.  L'éruption  est  formée 
d*abord  de  petites  papules  irréguliëres  légèrement  surélevées,  qui  se 
rejoignent  par  places,  laissant  des  intervalles  de  peau  saine.  Très  rapi* 
dément,  sur  tout  le  ventre,  les  flancs  et  les  cuisses,  elles  forment  de 
larges  placards  rouge  vif  qui  s*émiettent  sous  forme  de  papules  plus 
ou  moins  isolées. 

Le  28,  éruption  très  intense;  sur  tout  l'abdomen  et  les  cuisses,  vaste 
placard  rouge  sombre,  légèrement  gaufré.  L'éruption  progresse  vers 
les  pieds  par  des  petits  boutons  entourés  d'une  zone  d'hyperémie  et 
pâles  à  leur  sommet.  Prurit.  Constipation,  atonie  extrême  de  tout  le 
tube  digestif,  face  très  rouge,  sans  exanthème.  Affaissement  avec  aga- 
cement. 

Dans  la  soirée,  poussée  thermique  de  37o  à  39<>,6;  la  face  est  vul- 
tueuse»  la  peau  brûlante,  la  physionomie  abattue.  Le  ventre,  la  poi- 
trine, les  cuisses,  le  dos  sont  d'une  couleur  rouge  sombre,  violacé, 
comme  dans  la  scarlatine  la  plus  intense.  Sur  ce  fond  on  aperçoit  çà  et 
là  quelques  placards  surélevés  d'un  rouge  plus  vif.  L'érythème  pro- 
gresse par  petits  placards  réunis  par  des  traînées  boutonneuses.  Les 
avant-bras,  la  face  dorsale  des  mains  sont  recouverts  d'une  éruption 
papuleuse  confluente.  Sur  toute  l'étendue  de  l'exanthème,  démangeai- 
sons insupportables.  Le  pouls  est  à  112,  rapide,  faible,  très  dépressible  ; 
le  premier  bruit  du  cœur,  à  la  pointe,  est  légèrement  soufflé.  Pas  de 
selle  depuis  trois  jours,  ventre  empâté  et  douloureux.  La  rate  est  aug- 
mentée de  volume.  Foie  normal,  ou  dépassant  à  peine  le  rebord  des 
fausses  côtes,  sans  douleur  à  la  pression.  Rien  aux  poumons.  La  malade 
pousse  des  gémissements  dès  qu'on  essaie  de  la  tirer  de  sa  torpeur, 
mais  une  fois  éveillée,  elle  comprend  fort  bien  et  répond  ;  sa  physio- 
nomie, quoique  prostrée,  demeure  intelligente. 

Le  ?9.  —  L'éruption  est  ce  matin  généralisée  à  tout  le  corps  sous 
forme  d*un  érythème  scai  latineux  parsemé  d'un  pointillé  purpurique 
et  de  quelques  ecchymoses.  Elle  atteint  le  cou-de-pied  par  traînées 
papuleuses,  tandis  qu'en  haut  elle  couvre  le  cou  et  atteint  les  joues. 
Les  mains  sont  couvertes  par  une  éruption  papuleuse  absolument  con- 
fluente et  augmentées  de  volume.  Sur  l'abdomen,  desquamation  très 
apparente  qui  débute  par  une  petite  papule  sèche  qui  s'érode  au 
centre;  l'érosion  s'agrandit,  englobe  d'autres  papules  et  on  a  des 
Ggures  à  bords  irréguliers,  festonnés,  circinés.  Squames  très  fines, 
furfuracées,  comme  dans  la  dermatite  exfoliatrice.  Vives  déman- 
geaisons. 

Refus  absolu  d'alimentation.  Langue  sale,  lèvres  et  dents  fuligi- 
neuses. 

Lait,  bouillons;  lavement  purgatif.  Lotions  tièdes  au  chloral. 

Le  30.  —  L'éruption  a  fortement  pâli  sur  le  thorax,  lequel  a  pris  une 
teinte  jaunâtre  laissant  ressortir  un  pointillé  purpurique  atténué  res- 
semblant à  des  piqûres  de  puce.  Le  ventre  est  moins  rouge;  les  cuisses 
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et  les  jambes  sont  encore  en  pleine  éruption.  Sur  les  pieds,  éruption 
papulfluse  oonfluento  ;  les  mains  sont  très  gonflées;  la  partie  inférieure 
de  la  face  est  d'un  rouge  sombre,  violacé  comme  dans  le  oas  (f  un  exan- 
thème érysipélaieux. 

Desquamation  intense  sur  la  poitrine,  les  flancs,  l'abdomen,  aux  plia 
du  coude,  au  cou.  Pouls  faible,  100,  quoique  la  température  soit  à  37°. 
Respiration  normale. 

La  malade  a  eu  une  selle  abondante  hier  soir,  mais  le  ventre  est  de 
nouveau,  ce  matin,  dur,  tympanique,  endolori. 

Dans  la  soirée,  ta  face  et  les  jambes  sont  les  seules  parties  où  l'érup- 
tion soit  très  forte,  encore  en  pleine  évolution.  Démangeaisons  vives 
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sur  tout  le  corps.  L'amaigrissement  est  très  prononcé,  la  faiblesse  très 
grande;  la  constipation  est  tenace. 

Le  31 ,  la  physionomie  de  la  malade  est  défaite,  les  forées  sont  nulles 
et  on  doit  la  soutenir  pour  la  faire  asseoir  sur  le  lit.  Oémissements, 
plaintes.  Desquamation  furfuracée  générale.  Pouls  très  faible,  dicrote, 
142,  avec  une  température  de  37°, 6;  souffle  au  premier  bruit,  à  la  pointe 
du  cœur.  Le  foie  déborde  légèrement  les  fausses  côtes  et  eat  sensible 
à  la  pression,  mais  il  est  difScile  de  savoir  exactement  dans  quelle 
mesure,  à  cause  de  J'iadocilité  de  la  malade.  Pas  d'albumine  dans  les 

Divers  milieux  de  culture  ensemencés  avec  le  sang  pris  au  niveau  de 
l'érythëme  sont  demeurés  stériles. 

Le  1°''  juin.  — -  Ce  matin,  la  face  est  violemment  congestionnée,  la 
peau  brûlante,  le  pouls  k  tl5,  très  rapide  et  faible,  la  température  axil- 
laire  marque  39^,8  ;  la  malade  est  anéantie  dans  son  Ut. 

L'éruption  a  repris  une  nouvelle  intensité  à  la  fooe,  et  l'on  note,  de 
nouveau,  une  teinte  rosée  sur  le  ventre  et  la  partie  supérieure  des 
cuisses. 

Dans  la  soirée,  la  malade  est  excessivement  faible  et  dès  qu'on  la 
soulève  elle  semble  menacée  d'une  syncope;  le  pouls  est  très  fréquent, 
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à  125,  très  faible,  très  dépressible.  Les  battements  du  cœur  sont  régu- 
liers mais  très  faibles,  le  premier  bruit  est  nettement  soufflé.  Sur  les 
téguments  en  pleine  desquamation  Téruption  reparait  avec  une  nou- 
velle intensité  sous  forme  de  papules  qui  deviennent  rapidement  con- 
iluentes  et  forment  de  larges  placards. 

Les  parents  de  la  malade  l'emportent  le  2  juin  hors  de  Thôpital  et 
nous  n'avons  pas  pu  suivre  directement  la  marche  de  la  maladie.  D'après 
les  renseignements  que  notre  excellent  confrère  et  ami,  le  D'  Bourguet 
de  BézierSy  a  bien  voulu  nous  communiquer,  nous  savons  que  la  maladie 
s'est  terminée  par  la  guérison.  L'éruption  a  disparu  peu  à  peu  après 
avoir  gagné  les  jambes  et  la  température  est  descendue  progressive, 
ment  à  la  normale. 


Bactériologie. 

Les  examens  bactériologiques  qui  ont  été  faits  se  rapportent  tous 
au  malade  de  l'observation  I  ;  la  malade  de  Tobs.  II  a  en  effet  guéri 
et  Texamen  bactériologique  du  sang  fait  pendant  la  maladie  est 
demeuré  sans  résultat. 

Avec  le  sang  pris  dans  le  cœur  droit,  avec  la  rate,  le  contenu  puru- 
lent de  la  prostate,  les  ganglions  suppures  du  petit  bassin,  nous 
avons  ensemencé  des  tubes  de  gélose.  Le  lendemain,  tous  les  tubes 
présentaient  des  colonies  abondantes  ayant  des  caractères  morpho- 
logiques semblables  et  formées  par  des  bacilles  courts,  trapus,  très 
mobiles,  prenant  parfois  l'apparence  de  microcoques  ou  de  diplo- 
coques.  Par  ensemencements  sur  plaques  de  gélatine  nous  nous 
sommes  convaincu  que  nous  étions  en  présence  de  cultures  pures 
iTemhlée  d'un  bacille  dont  l'étude  ultérieure  nous  a  d'ailleurs  révéler 
la  spécificité. 

A.  Caractères  des  Cultures.  —  Ce  bacille  c'est  développé  sur  tous 
les  milieux. 

{•  Milieux  solides  (a.  Cultures  sur  gélose.  —  Développement  très 
rapide  de  colonies  abondantes  :  déjà  au  bout  de  8  à  10  heures,  à 
rétuve  à  38^,  on  voit  le  long  de  la  strie  d'inoculation,  un  enduit  épais, 
renflé  en  massue,  blanc  grisâtre,  à  contours  policycliques,  à  nom- 
breuses sphères  isolées,  légèrement  verdàtre  par  transparence,  grisâtre 
et  luisant  par  réflexion. 

Les  jours  suivants,  la  culture  s'étend  rapidement,  devient  plus 
épaisse  au  centre,  d'un  blanc  sale,  les  bords  demeurant  transparents 
et  bleuâtres. 

En  vieillissant,  la  culture  s'étale  en  éventail  à  digitations  nombreuses 
à  bords  finement  radiés  et  festonnés.  Au  bout  d*un  mois  et  demi,  elle 
a  un  aspect  roussâtre,  à  reflets  vert  sale,  à  surface  tomenteuse. 
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Sur  gélose,  ensemencée  par  piqûre ,  développement  de  colonies 
blanc  jaunâtre  tout  le  long  du  trait. 
Sur  a^ar  glycérine,  le  développement  est  identique. 

b.  Cultures  sur  gélatine.  —  En  tubes,  à  20  ou  22»  C,  pas  de  liquéfac- 
tion*; le  long  de  la  strie,  colonies  à  bords  festonnés,  polioycliques,  de 
couleur  vert  cl*eau,  ou  bleuâtre,  par  transparence,  grises  et  humides 
par  réflexion.  Les  cultures  gardent  le  même  aspect  plus  longtemps  que 
sur  gélose  et  leur  développement  est  moins  abondant;  par  piqûre» 
traînée  blanc  grisâtre  à  bords  dentelés. 

Sur  plaques,  les  colonies  ont  revêtu  3  aspects  différents  :  !•  mince 
pellicule  translucide,  grisâtre,  très  légèrement  surélevée  à  la  surface 
de  la  gélatine,  à  bords  finement  dentelés  et  très  irréguliers,  à  surface 
un  peu  chagrinée  et  humide;  2?  arborisations  translucides  extrêmement 
délicates,  dirigées  dans  le  même  sens,  anastomosées  en  mailles  de  plus 
en  plus  étroites,  par  dichotomisation  ;  3^  chevelu  ondulé,  en  queue  de 
comète,  un  peu  plus  blanchâtre  que  les  précédentes  colonies,  et  se 
développant  plutôt  vers  la  profondeur. 

Il  n'y  a  jamais  eu  liquéfaction  du  milieu. 

c.  Cultures  sur  pomme  de  terre.  —  Développement  très  net  au  milieu 
du  deuxième  jour,  sous  forme  d'une  tache  jaune  clair,  un  peu  surélevée; 
le  3*  jour,  l'enduit  atteint  le  volume  d'une  lentille  à  centre  surélevé,  à 
bords  légèrement  plissés,  de  couleur  café  au  lait,  à  surface  brillante 
par  réflexion.  Les  jours  suivants,  l'enduit  est  très  abondant,  mamelonné, 
à  bords  légèrement  ondulés  et  radiés;  sa  couleur  se  fonce,  devient 
brune,  purée  de  lentilles,  ou  café  torréfié.  Au  7*  jour,  toute  la  surface 
de  la  pomme  de  terre  est  couverte  de  colonies  brunes,  mamelonnées, 
bosselées,  d*apparence  humide,  d*odeur  mauvaise. 

2^  Milieux  liquides.  —  Bouillon,  lait,  liquide  amniotique. 

a.  Cultures  dans  le  bouillon.  —  A  Tétuve  à  38<',  lebouiilon  se  trouble 
très  rapidement  puis  s'éclaircit  et  présente  un  abondant  dépôt  blanc  gri* 
sâtre  qui,  agité,  forme  de  longues  spirales.  Le  développement  est  très 
abondant  et  très  rapide,  malgré  une  température  très  inférieure  à  38^ 
(28®  par  exemple). 

b.  Cultures  dans  le  lait.  —  A  l'étuve  à  37",  le  lait  conserve  pendant 
longtemps  son  aspect  normal  et  sa  coagulation  ne  se  fait  que  très  tard. 
Malgré  de  très  nombreux  ensemencements,  nous  n'avons  jamais  vu  la 
coagulation  commencer  avant  le  45^  jour.  Elle  s*est  produite  le  plus 
souvent  du  18^  au  20°  jour. 

c.  Liquide  amniotique.  —  Dans  ce  liquide,  excessivement  pauvre  en 
matières  albuminoîdes,  nous  avons  obtenu  des  cultures  abondantes, 
produisant  un  dépôt  blanc  grisâtre,  muqueux. 

3<»  Milieux  colorés  et  acides.  —  Sur  tubes  de  gélose  colorés  avec  la 
solution  de  Nœggerath,  développement  peu  abondant  de  colonies  bleu 
pâle  passant  ensuite  au  bleu  verdâtre,  décolorant  légèrement  le  milieu 
autour  d'elles.  Un  tube  de  bouillon  coloré  au  Nœggerath  a  présenté  une 
teinte  rouge  vineuse  très  peu  prononcée. 
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La  résistance  de  ce  bacille  à  Vacide  phénique  a  été  assez 
considérable. 

4*^  Milieux  lactoses.  —  Malgré  des  essais  répétés,  nous  n'avons 
jamais  pu  réussir  à  obfierver  U7i  dégagement  gazeux  dans  les  bouillons 
lactoses.  Nous  avons  varié  les  doses  de  lactose,  de  craie,  de  bouillon, 
nous  avons  expérimenté  avec  des  cultures  jeunes  et  anciennes,  dans 
des  récipients  de  toute  forme,  nous  n'avons  jamais  observé  de  fermen- 
tation. Les  colonies  présentaient  dans  ce  milieu  un  vigoureux  dévelop- 
pement. Suivant  les  conseils  de  M.  le  Prof.  Kiener,  nous  avons  ense- 
mencé d'abord  le  bacille  à  la  surface  des  tubes  d*agar  lactose,  de  façon 
à  rhabituer  pour  ainsi  dire  au  contact  de  la  lactose  et  pour  tâcher 
d'éveiller  ses  propriétés  de  fermentation  lorsqu'on  le  transporterait 
dans  les  bouillons.  Ces  subterfuges  n*ont  eu  aucun  résultat. 

Une  seule  fois»  il  nous  a  paru  voir,  assez  longtemps  après  Tensemen- 
cement,  quelques  Anes  bulles  à  la  surface  du  liquide,  mais  cette  consta- 
tation douteuse  ne  peut  entrer  en  ligne  de  compte. 

L'odeur  développée  dans  toutes  les  cultures  est  mauvaise. 

B.  Morphologie.  —  La  forme  du  bacille  est  demeurée  la  môme 
dans  tous  les  milieux  de  culture;  elle  n'a  varié  qu'avec  Tâge  du 
microbe  :  dans  les  cultures  jeunes,  bacille  court,  trapu,  à  bouta 
arrondis,  d'une  mobilité  exceptionnelle,  de  longueur  parfois  tellement 
réduite  qu'il  avait  l'aspect  d'un  microcoque;  dans  d'autres  cas,  la 
forme  était  vaguement  diplococcique  (division);  dans  les  cultures 
âgées,  formes  incurvées,  très  longues,  en  filaments  de  10  à  12  fois  la 
longueur  du  bacille  normal,  d'épaisseur  considérable,  de  calibre  irré- 
gulier, ayant  parfois  des  renflements  en  massue.  Ces  formes  involu- 
tives  ont  des  mouvements  très  lents  ou  n'en  ont  pas.  Dans  la  régé- 
nération des  formes  âgées,  l'on  voit  les  bacilles  longs,  irréguliers, 
incurvés  et  immobiles  se  mélanger  de  plus  en  plus  à  des  bacilles  de 
plus  en  plus  courts,  moins  incurvés  et  plus  mobiles.  Â  la  3*^  géné- 
ration, le  retour  aux  formes  jeunes  typiques  s'est  effectué.  Les  bacilles 
jeunes  se  colorent  bien  par  le  bleu  de  méthyle,  le  violet  de  gentiane, 
le  bleu  de  Lôfller;  ils  ne  sont  pas  colorés  par  le  Gram. 

C.  Action  pathogène.  —  Ce  bacille  retrouvé  dans  toute  l'économie 
du  malade  (sans  qu'on  puisse  invoquer  une  imprégnation  cadavérique, 
puisque  l'autopsie  a  été  faite  dix-huit  heures  après  la  mort  et  en  plein 
biver)   a    présenté   des  propriétés   virulentes  pour   divers  animaux. 

1°  Souris.  —  Les  cultures  jeunes  ont  montré  une  virulence  extrême 
pour  les  souris,  quelle  qu'ait  été  la  voie  d'introduction.  A  la  suite  de 
doses  très  faibles  injectées  sous  la  peau,  dans  le  péritoine,  l'animal  a 
toujours  succombé,  en  moins  de  douze  heures,  à  une  septicémie  aiguë. 

Voici  deux  expériences  que  nous  détachons  de  notre  cahier  de  notes  : 

Exp.  I.  —  Une  souris  blanche  reçoit,  sous  la  peau  de  rabdomen,  un  quart  de  cen- 
timètre cube  d'une  culture  jeune,  sur  gélose,  diluée  dans  4  centimètres  cubes  de 
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bouillon.  La  souris  est  morte  en  moins  de  12  heures;  à  l'autopsie,  souris  recro- 
quevillée et  enraidie  ;  rien  au  point  dMnoculation,  péritoine  normal,  organes  con- 
gestionnes, surtout  les  reins,  estomac  dilaté  par  des  gaz,  intestin  rempli  des 
matières  diarrhéiques,  méninges  et  cerveau  congestionnés.  Rien  dans  les  articu- 
lations. 

Tous  les  organes  ensemencés  (rein,  foie,  rate,  cerveau,  cœur)  ont  donné  de 
belles  cultures  pures  du  bacille  injecté. 

Exp.  II. — Trois  gouttes  d*une  culture  âgée  de  48  heures,  diluée  dans  4  centimètres 
cubes  de  bouillon,  sont  injectées  dans  le  péritoine  d'une  souris.  La  souris  est 
trouvée  morte  10  heures  après.  Le  péritoine  p,  un  aspect  normal,  la  rate  est 
molle,  le  foie  et  les  reins  très  congestionnés;  poumons  rouge  vif,  avec  de  petites 
ecchymoses  sous-pleurales.  Congestion  de  la  pie-mère  et  du  cerveau.  On  retrouve 
le  bacille  dans  le  péritoine,  et  dans  tous  les  organes. 

2*'  Cobaye.  —  Chez  le  cobaye  les  injections  sous-cutanées  de  culture 
virulente  n'ont  produit  que  de  très  faibles  symptômes  généraux  ou 
locaux.  Les  injections  intrapéritonéales  ont  déterminé,  comme  chez  la 
souris,  une  septicémie  aiguë. 

Ëxp.  III.  —  On  injecte  1  centimètre  cube  d'une  culture  jeune  (âgée  de 
46  heures),  diluée  dans  3  centimètres  cubes  de  bouillon,  sous  la  peau  de  l'abdo- 
men d'un  cobaye  mâle  vigoureux.  Le  lendemain,  le  cobaye  est  bien  portant  : 
très  légère  induration  au  point  d'injection.  Le  4*  jour,  l'induration  a  disparu  et 
il  ne  reste  qu'une  petite  plaque  parcheminée.  Il  n'y  a  jamais  eu  ni  rougeur  ni 
pus, 

Exp.  IV.  —  Un  centimètre  cube  de  la  dilution  qui  a  servi  pour  l'expérience  111, 
est  injecté  dans  la  cavité  pétHlonéale  d'un  cobaye  vigoureux  du  poids  de 
600  grammes.  L'animal  est  trouvé  mort  14  heures  après  l'injection.  Dans  la 
cavité  péritonéale  on  trouve  une  cuillère  k  café  d'un  liquide  légèrement  rou- 
geâtre;  des  fausses  membranes  friables,  grisâtres  tapissent  le  péritoine  viscéral. 
Le  péritoine  est  congestionné  de  même  que  les  parois  intestinales.  L'intestin 
est  rempli  des  matières  diarrhéiques.  La  rate  et  le  foie  sont  congestionnés.  Pas 
de  liquide  dans  le  péricarde;  cœur  droit  rempli  de  caillots.  Poumons  conges- 
tionnés avec  quelques  ecchymoses  sous-pleurales;  méninges  très  vivement  con- 
gestionnées; le  cerveau  a  une  teinte  hortensia  légère.  Tous  les  organes  ont  été 
ensemencés  et  ont  donné  des  cultures  abondantes  et  pures  du  bacille  injecté. 

3^  Lapin.  —  Les  cultures  jeunes  injectées  dans  les  veines  ont  entraîné 
uuo  mort  très  rapide. 

Exp.  V.  —  Lapin  du  poids  de  1950  grammes,  mâle  vigoureux,  reçoit  dans  la 
veine  marginale  de  l'oreille  droite  3  centimètres  cubes  d'une  culture  âgée  de 
30  heures  et  diluée  dans  6  centimètres  cubes  de  bouillon.  Normale  :  T.,  39*;2, 
pouls  210,  respiration  105. 

Une  heure  après  l'injection,  T.,  39",  Resp.,  110,  difflcile.  Pouls  240;  diarrhée 
avec  ballonnement  de  l'abdomen.  Ôet/x  heures  après.  T.,  39,  Resp.,  110,  plus  dif- 
licile,  cœur,  249.  Trois  heures  après,  T.,  39^,1  ;  alTaissement.  Meurt  dans  la  nuit. 

Autopsie.  —  Rien  au  point  d'injection.  Organes  congestionnés  sans  lésions  appa- 
rentes. Tous  les  organes  ensemencés  ont  fourni  d'abondantes  cultures  du  bacille 
injecté. 

Les  expériences  sur  les  animaux  nous  démontrent  donc  que  nous 
sommes  en  présence  d*un  bacille  pathogène  et  de  haute  virulence^  du 
moins  en  cultures  jeunes. 
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Mais  cette  virulence  était  elle-même  un  obstacle  pour  permettre 
de  reproduire,  chez  ranimai,  les  troubles  que  nous  avions  observés 
chez  notre  malade,  et  en  particulier  les  manifestations  cutanées 
accompagnées  de  fièvre.  Nous  avons  vu  en  effet  que  de  très  faibles 
doses  de  cultures  jeunes  enlevaient  rapidement  les  animaux  par 
septicémie  suraiguë  et  nous  avons  vu,  d'autre  part,  que  ces  mêmes 
cultures,  injectées  sous  la  peau  du  cobaye,  ne  produisaient  aucun 
phénomène  local. 

En  outre,  aucun  milieu  n'a  eu  la  propriété  de  modifier  la  virulence 
du  bacille  jeune. 

Au  lieu  d'injecter  des  cultures  très  jeunes,  nous  avons  injecté 
des  cultures  âgées.  Ainsi  faisant,  nous  avons  réussi,  à  la  fois,  à 
atténuer  singulièrement  le  degré  de  virulence  et  à  reproduire  les 
principaux  symptômes  de  la  maladie. 

L*injection  de  ces  cultures  âgées,  dans  le  tissu  cellulaire  et  dans 
les  vaisseaux  de  Toreille  d'un  lapin,  produit  une  maladie  spéciale, 
fébrile,  avec  un  érythème  très  prononcé^  qui  envahit  toute  Toreille 
et  même  celle  du  côté  opposé. 

Voici  quelques  expériences  à  ce  sujet. 

• 

Expérience  VI,  —  Cultures  sur  bouillon  âgées  de  trente-cinq  jours; 
on  injecte  1  c.  cub.  de  ce  bouillon  dans  la  veine  marginale  de  Toreille 
droite  d*un  lapin  de  2  k.  300.  Les  lèvres  de  la  petite  plaie  sont  imbibées 
de  ce  bouillon.  —  Temp.  norm.  =:  38°,8. 

Au  bout  de  une  heure,  la  température  s'élève  légèrement,  la  respira- 
tion et  le  pouls  s'accolèrent. 

Au  bout  de  dix  heures,  le  point  injecté  est  chaud,  rouge,  un  peu 
œdématié.  Temp.,  40°,6. 

Le  lendemain,  l'oreille  droite  est  volumineuse  et  pendante,  rouge, 
très  chaude,  et  l'œdème  inflammatoire  a  gagné  la  nuque  et  la  base  de 
l'oreille  gauche.  Cet  érythème  persiste  durant  quatre  jours,  après  avoir 
gagné  presque  toute  l'oreille  gauche.  Il  s'affaisse  ensuite  et,  au  bout 
de  dix  jours,  il  ne  reste  qu'un  peu  d'induration. 

Expérience  V//.  —  Injection  à  un  lapin  de  2  k.deS  c.  cubes  d'une  cul- 
ture sur  bouillon  âgée  de  un  mois  et  demi,  dans  la  marginale  de  l'oreille 
gauche.  iTemp.  normale,  39<^,2.)  Elévation  de  la  température  très  rapide 
à  390,5,  puis  à  40^5;  cette  dernière  persiste  tout  le  lendemain,  avec  de 
la  diarrhée  et  un  grand  affaissement;  même  température  pendant 
toute  la  durée  du  troisième  jour,  avec  apparition  d'un  érythème  très 
léger. 

Au  quatrième  jour,  on  injecte  deux  autres  c.  cubes  du  même  bouillon 
dans  les  petits  vaisseaux  de  la  même  oreille  gauche.  Deux  heures  après 
l'injection,  hématurie  légère,  temp.,  41t>,2;  le  cœur  bat  près  de  240  fois 
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par  minute,  la  respiration  est  très  oppressée.  Le  lendemain  matin,  on 
trouve  le  lapin  Toreille  pendante,  volumineuse,  d*un  rouge  sombre, 
très  chaude;  la  température  rectale  est  très  élevée.  Quatre  jours  après, 
rérythème  et  les  phénomènes  généraux  commencent  à  diminuer,  mais 
la  température  oscille  toujours  autour  de  40%  le  cœur  bat  de  240  à 
^50  fois  par  minute,  le  lapin  est  affaissé,  somnolent,  sans  hématurie 
nouvelle.  L*éry thème  et  les  troubles  généraux  n'ont  complètement  dis- 
paru que  dix  à  douze  jours  après  la  deuxième  injection. 

Il  est  à  remarquer  que,  si  Ton  ensemence  les  cultures  vieilles  d'un 
mois  et  demi,  les  colonies  qui  en  résultent  sont  encore  atténuées. 
Ce  n*est  qu'au  troisième  ou  quatrième  réensemencement  que  la 
virulence  totale  reparait. 


I 

Comme  on  a  pu  en  juger  par  la  lecture  de  nos  deux  observations, 
nous  nous  trouvons  en  présence  d'une  affection  qui  ne  parait  pas 
pouvoir  être  rapprochée  d'une  façon  absolue  des  divers  types  mor- 
bides connus  en  pathologie. 

Nous  la  définirons  brièvement  en  disant  que  c'est  une  malctdie 
générale^  infectieuse^  pyrétique^  à  évolutio7i  irrégulièrej  capricieuse, 
due  à  un  microbe  pathogène  et  qu'elle  est  caractérisée  clini- 
quement  : 

1^  Par  un  érythème  protéiforme  à  transformations  progressives 
(urticaire,  érythème  rubéoliforme,  scarlatiniforme,  érysipélatiforme) 
généralisé  à  la  peau  ou  à  la  peau  et  aux  muqueuses,  avec  gonfle- 
ment des  mains,  suivi  d'une  desquamation  intense  avec  chute  des 
poils  et  procédant  par  poussées  aiguës; 

2»  Par  une  fièvre  à  poussées  brusques  et  à  maximum  élevé  (40*), 
évoluant  parallèlement  aux  poussées  éruptives; 

3<>  Par  Vahsence  de  troubles  locaux  pHmitifs  en  dehors  de  troubles 
intestinaux  (traumatisme,  constipation),  et  par  l'apparition  de  symp- 
tômes tardifs,  significatifs  d'une  infection  générale  profonde  :  vomis- 
sements, épistaxiSy  hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate^  albuminuriCj 
myocardiie  ; 

4f>  Par  l'aggravation  progressive  de  l'état  général,  l'intelligence 
demeurant  intacte  jusqu'à  la  fin. 

Tels  sont  brièvement  exposés  les  principaux  symptômes  de  la 
période  d'état. 

Les  prodromes  ont  été  courts  dans  les  deux  cas  :  malaise  général, 
nausées,  conàtipation,  pour  notre  premier  malade;  chez  le  second, 
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cette  période  d'invasion  s*est  marquée  par  une  anorexie  absolue,  de 
rabatlement,  une  constipation  opiniâtre,  un  peu  de  chaleur  à  la 
peau. 

Le  début  s*est  fait  brusquement  par  des  frissons^  des  vomissements, 
une  aggravation  de  l'état  général,  une  poussée  éruptive  (Obs.  I),  par 
une  vive  rougeur  de  la  face,  quelques  douleura  dans  la  fosse  iliaque 
gauche,  de  l'abattement,  une  fièvre  très  élevée,  suivie  d'une  érup- 
tion cutanée  (Obs.  II). 

iJévolulion  de  cette  maladie  n'a  pas  présenté  une  marche  cyclique, 
régulière,  à  périodes  définies,  mais  une  marche  essentiellement  irré- 
gulière, procédant  par  poussées  inattendues,  sans  cause  apparente, 
pendant  lesquelles  tous  les  symptômes  se  sont  exagérés  d'une  fagon 
égale  (Gèvre  et  éruption)  pour  s'atténuer  ou  même  disparaître  dans 
leur  intervalle,  mais  avec  aggravation  constante  de  l'état  général. 
Chacune  de  ces  poussées  était  annoncée  par  de  la  congestion  de  la 
face,  des  nausées,  une  élévation  de  la  température,  de  la  constipa- 
tion et  quelquefois  par  des  frissons. 

A  la  suite  do  poussées  infectieuses  répétées,  le  malade  tombe  dans 
la  torpeur,  le  coma,  avec  relâchement  des  sphincters  et  diarrhée 
colliquative  (Obs.  I). 

La  terminaison  s'est  faite,  dans  le  premier  cas,  par  la  mort  dans 
k  coma  en  hypothermie  relative,  le  pouls  étant  excessivement  fré- 
quent. Chez  le  second  malade,  la  guérison  est  survenue. 

Ia  durée  a  été  relativement  longue;  le  malade  de  notre  observa- 
tion I  n'est  mort  qu'au  bout  de  trente-cinq  jours  de  maladie;  la  jeune 
fille  de  l'observation  II  a  gardé  le  lit  pendant  plus  d'un  mois  et  demi. 

Tel  est  le  tableau  général  très  résumé  de  la  maladie;  on  nous  per- 
mettra d'insister  sur  plusieurs  symptômes  qui  méritent  d'être  étu- 
diés de  plus  près. 

1®  Vérythème  s'est  montré  essentiellement  polymorphe  au  sens 
étymologique  du  mot,  et  chaque  poussée  nouvelle  s'est  traduite  par 
une  aggravation  de  sa  forme.  C'est  ainsi  que  l'on  peut  suivre  une 
progression  réelle  depuîs  l'éruption  légèrement  papuleuse  du  début, 
jusqu'à  l'éruption  morbilleuse,  l'exanthème  scarlatiniforme  et  enfin 
érysipéloide,  pouvant  aboutir,  semble-t-il,  à  la  production  d'une 
véritable  dermite.  L'exanthème  scarlatiniforme  s'est  généralisé  à  la 
peau  et  aux  muqueuses  (Obs.  I)  et  s'est  accompagné  de  gonflement 
des  mains. 

2»  La  desqtiamation  a  été  intense,  elle  s'est  produite  par  poussées 
successives  consécutives  à  l'éry thème  fébrile,  devenant  plus  intense 
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par  le  fait  de  la  répétition  et  parfois  de  la  superposition  de  ces  pous- 
sées. Les  malades  paraissaient  avoir  été  roulés  dans  la  farine;  les 
draps  étaient  jonchés  de  fins  débris  épidermiques.  Une  petite  papule 
sèche  s'érodait  au  sommet,  s'agrandissait,  se  réunissait  à  ses  voi- 
sines, formant  des  figures  irrégulières,  à  bords  circinés;  il  se  déta- 
chait de  tout  le  corps  des  squames  très  Qnes,  très  minces,  petites, 
ressemblant  à  du  son;  seul  l'épiderme  des  pieds  et  des  mains  est 
tombé  d'un  seul  bloc  comme  un  gantelet  épais  ou  une  savate  (Obs.  I). 

Les  poils  sont  tombés  abondamment  et  dans  notre  observation  I  la 
langue  et  le  pharynx  se  sont  desquames  comme  durant  la  scarlatine 
la  plus  typique. 

3»  La  fièvre  est  non  moins  intéressante  à  étudier.  Les  courbes  ther- 
miques donnent  une  bonne  idée  de  l'évolution  générale  de  la  maladie; 
elles  montrent  l'existence  des  poussées  irrégulières  qui  là  constituent. 

La  température  s'est  élevée  brusquement;  partie  souvent  de  la 
normale,  elle  a  atteint  des  chiffres  très  élevés,  40^,  39'',  5,  avec  des 
écarts  de  3»,  par  exemple.  Ces  hautes  températures  n'ont  pas  per- 
sisté; le  thermomètre  est  redescendu  vers  la  normale  ou  a  oscillé 
entre  37  et  38°  jusqu'au  moment  où  il  s'est  produit  une  nouvelle 
poussée,  à  moins  qu'il  n'y  ait  eu  des  poussées  pour  ainsi  dire  subin- 
trantes,  auquel  cas  la  courbe  n'a  pas  subi  de  modifications  (voir 
surtout  la  courbe  I). 

Au  début  de  la  maladie,  le  pouls  a  été  relativement  peu  impres- 
sionné, tant  que  l'organisme  réagit  contre  l'infection  ;  mais,  au  bout 
de  quelques  poussées,  le  coeur  est  profondément  atteint,  le  pouls 
devient  très  fréquent  et  faible.  Bientôt  le  pouls  et  la  température  ne 
suivent  plus  une  marche  parallèle,  le  premier  devenant  de  plus  en 
plus  fréquent  et  demeurant  accéléré  alors  que  la  température  s'est 
abaissée  à  la  normale,  est  arrivée  même  à  l'hypothermie.  C'est  ainsi 
qu'avec  une  température  de  37'',4  le  pouls  battra  150  fois  par  minute 
(Obs.  II)  et  160  fois  avec  une  température  de  38o,  5. 

4''  Le  système  nerveux  ipalgré  la  gravité  de  l'état  général  est  resté 
intact,  en  dehors  d'une  grande  faiblesse  et  de  l'abattement.  Les 
malades  sont  demeurés  jusqu'à  la  fin  en  possession  complète  de  leur 
intelligence,  sans  hébétude,  sans  stupeur.  Les  derniers  jours  (Obs.  I)» 
nous  avons  vu  survenir  de  la  torpeur,  des  tremblements  des 
mâchoires  et  des  mains,  des  réflexes  très  exagérés,  du  relâchement 
des  sphincters. 

II 

Les  conditions  étiologiques  qui  ont  présidé  au  développement  de 
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cette  infection  générale,  chez  nos  deux  malades,  et  en  particulier 
chez  le  premier,  méritent  d'attirer  toute  notre  attention. 

Nous  ne  trouvons  rien  dans  les  antécédents  qui  puisse  nous  expli- 
quer un  pareil  processus  morbide  :  ce  sont  deux  individus  jeunes  et 
vigoureux,  le  premier,  un  militaire  de  vingt  et  un  ans,  un  peu  sur- 
mené au  régiment;  l'autre,  une  jeune  fille  de  vingt  ans,  robuste,  qui 
présentait  seulement  depuis  quelque  temps  des  signes  d'une  atonie 
gastro-intestinale  très  prononcée. 

Chez  le  militaire  survient  une  inflammation  aiguë  de  la  prostate 
avec  formation  d'une  collection  purulente  ;  Vabcès  est  ouvert  par  la 
voie  rectale  et  l'on  entretient,  dans  la  mesure  du  possible,  une  anti- 
sepsie minutieuse  du  tube  digestif  et  en  particulier  de  la  région  trau- 
matisée. Malgré  tous  les  soins,  l'on  voit  apparaître  de  temps  à  autre 
de  petites  poussées  fébriles  vite  abattues,  et,  brusquement,  11  jours 
après  l'opération,  la  fièvre  s'accélère,  des  frissons,  des  vomissements 
et  une  poussée  éruptive  apparaissent.  C'est  le  début  de  la  maladie 
générale  dont  nous^avons  étudié  l'évolution.  A  l'autopsie,  on  trouve 
la  prostate  creusée  de  deux  cavités  purulentes  séparées  de  la  lumière 
de  l'intestin  par  une  paroi  mince,  flottante,  mais  percée  de  plusieurs 
pertuis. 

U  est  impossible  de  ne  pas  établir  un  rapport  étiologique  étroit 
entre  cette  lésion  prostatique  ouverte  dans  un  milieu  constamment 
infecté  et  la  maladie  infectieuse  générale  qui  est  venue  à  sa  suite. 

Dans  notre  seconde  observation,  il  n'y  a  pas  eu  de  grosse  lésion 
des  parois  intestinales  pouvant  servir,  comme  dans  la  première,  de 
porte  cochère  à  l'infection.  Mais  le  début  de  la  maladie  était  précédé, 
de  longue  date ,  d'une  atonie  complète  du  tube  digestif  et  d'une 
constipatitm  particulièrement  opiniâtre  avec  distension  de  TS  iliaque 
par  les  matières  accumulées.  Il  y  a  eu  là  évidemment  existence  de 
conditions  favorables  à  la  fois  au  développement  des  bacilles  et  à 
la  pénétration  de  ces  bacilles  ou  de  leurs  produits  dans  le  sang,  et  à 
l'accumulation  et  à  l'absorption  de  produits  toxiques  de  déchet.  La 
constipation  a  persisté  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie  et,  cir- 
constance qui  établit  bien  la  valeur  des  effets  de  cette  coprostase  et 
de  la  stercorémie  consécutive,  c'est  que  nous  avons  vu  chaque  poussée 
nouvelle  être  précédée  d^une  constipation  rebelle,  tandis  que  l'éva- 
cuation du  tube  digestif  atténuait  ou  arrêtait  même  ces  poussées. 

III 

L'étiologie  nous  démontre  l'origine  intestinale  de  la  maladie 
infectieuse  qui  nous  occupe.  Il  reste  à  en  déterminer  la  pathogénie^ 
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à  trouver  Tagent  pathogène  qui  est  venu  profiter  des  conditions  de 
développement  si  favorables  que  lui  présentait  le  milieu  intestinal  et 
la  déchéance  relative  de  l'organisme  du  fait  du  surmenage  et  de  la 
stercorémie. 

Nous  avons  isolé  un  bacille  que  nos  expériences  nous  permettent 
de  considérer  non  seulement  comme  pathogène,  mais  encore  comme 
spécifique  de  cette  maladie. 

Ces  conclusions  s'appuient  sur  la  présence  de  ce  bacille,  en  cul- 
tures pures  d'emblée,  dans  le  sang  et  tous  les  organes  du  malade,  de 
même  que  dans  les  cavités  prostatiques  et  les  ganglions  du  petit 
bassin;  sur  son  action  pathogène  chez  les  animaux  (souris,  cobaye, 
lapin)  et  sur  ce  qu'il  est  capable  de  reproduire,  dans  certaines  con- 
ditions données,  les  symptômes  cardinaux  de  la  maladie. 

Si  Ton  injecte  aux  animaux  des  cultures  jeunes  très  virulentes, 
elles  produisent,  chez  le  cobaye  et  le  lapin,  mais  surtout  chez  la 
souris,  une  septicémie  suraiguë  qui  entraine  la  mort,  en  moins  de 
12  heures;  injeclées  à  très  faibles  doses  sous  la  peau  d'un  cobaye, 
elles  ne  produisent  aucun  trouble  morbide  local.  Voilà  pour  Taction 
pathogène. 

Mais  si  les  cultures  âgées  sont  encore  assez  virulentes  pour  tuer  la 
souris  elles  sont  très  fortement  atténuées  pour  le  lapin.  Injectées 
dans  les  veines  de  l'oreille  de  cet  animal,  elles  produisent  une  infec^ 
tion  générale  fébrile,  à  marche  lente  et  à  manifestations  exanihéma' 
tiques  intenses.  (Disons  en  passant  que  cette  atténuation  des  vieilles 
cultures  disparait  au  troisième  réensemencement  ou  après  un  pas- 
sage chez  la  souris.) 

Ce  bacille  est  donc  bien  la  cause  réelle  de  la  maladie.  Il  nous  reste 
à  déterminer  maintenant  à  quelle  espèce  de  bacille  nous  avons  eu 
afiaire.  Son  origine  intestinale  ne  nous  parait  pas  pouvoir  être  mise 
en  doute;  mais  cette  constatation  n'aplanit  pas  toutes  les  difficultés. 
Sommes-nous  en  présence  d'un  bacille  particulier,  spécifique  de 
Tinfection  générale  qui  nous  occupe,  ou  n'avons-nous  affaire  qu'à  une 
forme  d'un  bacille  déjà  cataio^^ué? 

Les  caractères  que  nous  avons  énumérés  plus  haut  (voir  Bactério- 
logie) semblent  permettre  les  deux  hypothèses.  Cependant  si  Ton  con- 
sidère sa  morphologie,  les  caractères  de  ses  cultures,  son  pouvoir 
pathogène  chez  les  animaux,  il  se  rapproche  beaucoup  des  bacilles 
typhimorphes  dont  la  chaîne  qui  va  du  bacille  d'Éberth  au  Bacillus 
coii  parait  comprendre  une  infinité  de  chaînons.  11  rappelle  le  coliba- 
cille par  les  caractères  de  ses  cultures  sur  agar,  sur  pomme  de  terre, 
sur  les  milieux  colorés  et  phéniqués;  il  en  diffère  en  ce  qu'il  ne  coa- 
gule le  lait  qu^au  vingtième  jour  et  ne  fait  pas  fermenter  la  lactose. 
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Mais  en  dehors  des  formes  saprophytiques  du  Bacillus  coli  qui 
coagulent  rapidement  le  lait  et  font  fermenter  énergiquement  la  lac- 
tose, des  recherches  récentes  semblent  démontrer  l'existence  de 
formes  pathogènes  variables  suivant  des  conditions  encore  indéter- 
minées. Achard  et  Renaut,  Rodet  et  Roux  penchent  vers  cette  hypo- 
thèse; ils  ont  isolé  des  bacilles  qui  présentaient  tous  les  caractères 
du  Bacillus  coli,  sauf  qu'ils  ne  faisaient  pas  fermenter  la  lactose.  Gil- 
bert et  Lion  ont  classé  toute  une  série  de  variétés  de  colibacilles 
mobiles  et  immobiles,  coagulant  ou  non  le  lait,  faisant  fermenter  ou 
non  la  lactose... 

Il  nous  semble  que,  sans  trop  nous  hasarder,  nous  pouvons  dire 
que  nous  avons  eu  affaire  à  une  variété  du  Bacille  du  côlon  ou  tout 
au  moins  à  une  bactérie  intestinale  se  rapprochant  par  de  nombreux 
caractères  de  cette  dernière  espèce. 

Un  autre  motif  qui  nous  entraîne  à  assimiler  notre  bacille  à  une 
forme  du  Bacillus  coli,  c'est  la  connaissance  du  fait  suivant  que  nous 
empruntons  à  Letulle  et  que  ce  médecin  a  communiqué  à  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  le  23  mars  1893  '.  Il  s'agit 
d'un  jeune  homme  Âgé  de  vingt  ans  qui,  au  cent  deuxième  jour  d'une 
fièvre  typhoïde,  présenta  une  poussée  fébrile  et  une  éruption  spé- 
ciale qui  prit  rapidement  l'aspect  de  la  scarlatine,  se  généralisa  à  la 
peau  et  aux  muqueuses,  procéda  par  poussées  successives  et  revêtit 
tous  les  caractères  d'une  dermatite  exfoliatiîce.  A  l'autopsie  »  on 
trouva  des  ulcérations  typhiques  incomplètement  cicatrisées;  dans 
les  squames  de  la  peau  existait  un  bacille  qui  se  rapprochait  beau- 
coup du  Bacillus  coli. 

Le  cas  de  Letulle  se  rapproche  extrêmement  par  son  tableau  sy  mp- 
tomatique,  par  son  étiologie  brute,  sa  pathogénie,  de  notre  première 
observation.  Chez  le  malade  de  Letulle,  il  s'agit  d'une  infection  secon- 
daire à  la  fièvre  typhoïde  par  pénétration  d'un  bacille  ressemblant 
beaucoup  au  Bacillus  coli  au  travers  des  ulcérations  typhiques  dans 
un  organisme  affaibli  par  la  dothiénenterie;  dans  notre  observation 
il  s'agit  d'une  infection  générale  primitive  consécutive  à  un  trau- 
matisme et  à  la  formation  d'un  foyer  infectieux  prostato-rectal. 


1.  Voici  le  titre  de  la  remarquable  observation  de  Letulle.  Cette  observation  est 
dédale  bien  postérieure  à  notre  observation  I»  qui  d'ailleurs  enditlère  totalement 
par  ce  fait  que  c'est  une  infection  primitive  : 

Eryihéme  scarlatiniforme  desquamatif  prolongé  avec  chute  incomplète  des 
phanéres  pendant  la  convalescence  d'une  fièvre  tyhoîde.  Mort.  Tuberculose  pul- 
monaire peu  avancée.  Abcès  du  poumon.  Ulcérations  intestinales  typhiques 
imparfaitement  cicatrisées^  10H  jours  après  la  fièvre  typhdide.  Colibacille  dans 
les  squames  du  thorax. 
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IV 


Maintenant  que  nous  possédons  toutes  les  conditions  étiologiques, 
symptomatiques,  anatomiques  et  pathogéniques  caractéristiques  de 
la  maladie,  nous  devons  nous  demander  quelles  sont  les  influences 
qui  ont  permis  le  développement  de  cette  infection,  quelle  est  la 
cause  de  la  physionomie  et  de  la  marche  des  symptômes. 

La  première  question  qui  se  pose  est  de  savoir  si  le  tableaa 
symptomatique  est  dû  au  bacille  lui-même  ou  à  Taction  de  ses 
poisons. 

Nous  n'avons  pas  fait  d'expériences  directes  qui  nous  permettent 
de  nous  prononcer  d'une  façon  absolue.  Cependant  certaines  consi- 
dérations nous  engagent  à  penser  que  ce  sont  surtout  les  produits 
solubles  du  bacille  qui  doivent  être  considérés  comme  la  cause  prin- 
cipale des  symptômes  observés. 

D'un  côté  nous  n*avons  pas  trouvé,  durant  la  vie,  de  microbes 
dans  le  sang.  De  l'autre,  nos  expériences  sur  les  animaux  tendent  à 
nous  démontrer  que  le  bacille  ne  joue  par  lui-même  qu'un  rôle  très 
effacé. 

Si  on  injecte  en  effet  des  cultures  jeunes,  de  haute  virulence,  la 
mort  survient  par  septicémie  suraiguë  :  ce  n'est  pas  là  le  tableau  de 
notre  maladie.  Mais  si  on  injecte  des  cultures  très  âgées  de  ce  mèrae 
bacille,  contenant  des  microorganismes  dégénérés,  vieux,  inactiOs, 
mais  riches  en  produits  solubles,  l'on  reproduit  toute  la  maladie  avec 
ses  symptômes  et  son  évolution  caractéristiques. 

Un  autre  fait  expérimental  nous  engage  encore  à  placer  les  symp- 
tômes de  la  maladie  sous  la  dépendance  d'une  intoxication.  Si  on 
injecte  dans  la  veine  d'un  lapin  une  certaine  quantité  d'une  culture 
âgée,  il  peut  se  faire  qu'il  ne  se  produise  qu'un  érythème  très  léger. 
Mais  si  on  injecte  alors,  à  ce  même  lapin,  une  nouvelle  dose  de  la 
même  culture  l'érythème  apparaît  avec  une  grande  intensité  (voir 
Bactériologie.  Exp.  VII). 

Il  semble  qu'il  soit  nécessaire,  pour  que  l'érythème  se  développe 
franchement,  que  l'organisme  soit  imprégné  d'une  quantité  suffisante 
de  poison. 

Un  élément  étiologiquo  sur  lequel  nous  avons  insisté  et  qui,  en 
dehors  du  surmenage,  permet  de  comprendre  les  aggravations 
subites,  les  poussées  irréguliëres  de  la  maladie,  c'est  la  constipation. 

Cette  constipation  a  pu  agir  de  deux  façons  :  en  permettant,  d'une 
part,  le  développement  plus  abondant  des  bactéries  intestinales  et 
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par  suite  une  production  plus  abondante  de  toxines;  en  amenant, 
d'autre  part,  une  rétention  et  une  absorption  facile  des  déchets  nor- 
maux, et  en  surajoutant  ainsi  à  l'infection  primitive  des  phénomènes 
d'auto-intoxication.  La  disparition  de  la  constipation  a  toujours 
donné  lieu  à  une  atténuation  marquée  des  symptômes. 

Ces  derniers  faits  sont^  d'une  très  grande  importance  au  point  de 
vue  du  traitement. 


Conclusions. 

L  D'après  cette  étude,  nous  serions  conduit  à  admettre  l'existence 
d'une  maladie  générale  infectieuse,  pyrétique,  particulière  de  par 
ses  symptômes  cliniques,  son  étiologie  et  sa  cause  pathogène. 

JI.  Elle  est  primitive  et  non  pas  secondaire  à  une  autre  maladie 
infectieuse  et  trouve  son  point  de  départ  dans  une  lésion  intestinale. 

III.  Elle  est  surtout  caractérisée  cliniquement  par  de  la  fièvre 
et  un  érythème  protéiforme  généralisé,  desquamatif,  à  transforma- 
tions progressives,  qui  évoluent  parallèlement  et  par  poussées  irré- 
gulières; par  l'absence  de  troubles  locaux  primitifs  autres  que  les 
lésions  intestinales  (traumatisme,  constipation)  ;  par  le  développement 
rapide  de  symptômes  infectieux  graves  :  épistaxis,  hypertrophie  du 
foie  et  de  la  rate,  albuminurie,  myocardite,  etc.  ;  par  Taggravation 
progressive  de  l'état  général  avec  conservation  de  l'intelligence  ^ 

IV.  Elle  reconnaît  sa  cause  pathogène  dans  un  bacille  voisin  du 
colibacille,  mais  différant  de  celui-ci  cependant  en  ce  qu'il  ne  coa- 
gule le  lait  que  très  tard  et  ne  fait  pas  fermenter  la  lactose.  Ce  bacille 
est  capable  de  reproduire  les  principaux  symptômes  de  la  maladie  et 
en  particulier  un  érythème  très  prononcé  accompagné  de  fièvre. 

Y.  Ce  bacille  ne  parait  pas  agir  par  lui-même,  mais  par  ses  poisons; 
ceux-ci  sont  aidés  dans  leur  action  par  des  phénomènes  d'auto- 
intoxication  stercorémique. 


1.  Nous  n'ayons  pas  voulu  essayer  d'établir  un  diagnoslie  difTérentiel.  La  déno- 
mination d'èrythème  polymorphe  fébrile  desquamatif,  que  l'on  pourrait  appli- 
qucr  jusqu'à  un  certain  point  à  nos  cas,  n'apporterait  aucun  élément  de  plus 
dans  la  solution  de  la  question  difficile  des  infections  accompagnées  d'éry- 
ibëmes.  Nous  avons  préféré  ne  pas  entamer  la  discussion. 


TROUBLES  DE  L'INTELLIGENCE 

DANS   LA  FIÈVRE   TYPHOÏDE 

Par  le  docteur  PAOLIANO 

Médecin  des  hùpiUux  de  Mar»eille. 
(Suite  et  tin  >). 


Délires  post'typhiques,  —  Relations  de  la  dothi&nentérie  et  de  Valié- 
nation  nietxtale. 

Il  n'est  plus  question  dans  ce  chapitre  des  délires  liés  immédiate- 
ment à  la  fièvre  typhoïde;  il  n'est  même  plus  question  de  ces  délires 
dont  nous  avons  donné  quelques  exemples  qui,  nés  à  l'occasion  ou 
pendant  la  convalescense  de  ]a  dothiénentérie,  se  prolongent  dans  la 
suite  et  s*installent  comme  de  véritables  vésanies.  Suivant  en  cela 
la  classification  de  M.  Marandon  do  Montyel,  nous  étudions  à  cette 
place  les  délires,  ou  pour  employer  le  mot  plus  juste,  les  vésanies 
qui  éclatent  plus  ou  moins  longtemps  après  l'infection  et  qui  cepen- 
dant, faute  de  données  étiologiques  plus  satisfaisantes,  doivent  être 
regardées  comme  dépendant  de  cette  cause  infectieuse.  Chardon- 
Fleuret  donne  à  ces  délires  Tépithèto  de  médiats,  réservant  celle 
d'immédiats  aux  délires  qui,  nés  pendant  la  convalescence,  se  pro- 
longent ensuite  sous  forme  de  folie  véritable. 

Il  semble  assez  difficile  de  donner  la  mesure  exacte  des  rapports 
de  Taliénation  mentale  avec  la  fièvre  typhoïde.  11  n'est  pas  aisé  de  se 
tenir  en  équilibre  entre  ceux  qui  attribuent  à  cette  maladie  une 
importance  exagérée  daas  la  production  de  la  folie»  et  ceux  qui  lui 
refusent  tout  rôle.  Pinel  ne  mentionne  pas  la  fièvre  typhoïde  parmi 
les  causes  des  maladies  mentales.  Jacobi  attribue  à  celle-ci  un  hui- 
tième des  cas  de  folie.  Schlager,  sur  500  aliénés,  en  note  22  chez 

1.  Voirie  numéro  de  juillet. 
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qui  le  trouble  mental  relève  de  la  dothiénentérie;  Nasse,  43  sur  2000 
individus  observés  à  l'asile  de  Siegburg.  Sur  114  cas  d'aliénation 
mentale  consécutive  aux  maladies  aiguës,  Christian  en  a  trouvé 
36  qui  avaient  eu  pour  cause  la  dothiénentérie;  il  admet  donc  que 
celle-ci  crée  chez  certains  individus  une  véritable  prédisposition. 

Dans  le  travail  de  Mugnier,  il  est  rapporté  43  cas  d'aliénation 
mentale  reconnaissant  une  semblable  origine  :  ces  observations  sont 
personnelles  ou  recueillies  dans  les  auteurs.  Quant  à  la  statistique 
de  Bergmann,  citée  par  Griesinger,  elle  parait  un  peu  exagérée. 
Bergmann,  sur  197  cas  de  folie,  aurait  trouvé  75  fois  la  fièvre 
typhoïde  comme  cause  unique  et  principale.  Les  chiffres  donnés  par 
Griesinger  lui-même  sont  peut-être  plus  proches  de  la  vérité  :  sur 
2000  malades  interrogés  à  ce  point  de  vue,  il  en  a  rencontré  43  devenus 
fous  aussitôt  après  la  maladie  ou  dans  la  suite,  et  parmi  ces  derniers, 
10  seulement  ont  pu  jouir  de  leurs  facultés  un  certain  temps  avant 
de  tomber  dans  la  folie. 

Somme  toute,  bien  que  la  proportion  exacte  des  fous  créés  par  la 
dothiénentérie  reste  peu  facile  à  préciser,  il  n'en  est  pas  moins 
démontré  que  l'aliénation  mentale  est  relativement  fréquente  chez 
ceux  qui  en  ont  été  atteints. 

Du  reste,  nous  publions  ici  quelques  observations  qui  sont  assez 
probantes  : 

Obs.  LXXXVI  (Glover).  —  X...  Hérédité  mentale;  fièvre  typhoïde 
grave  pendant  radolescence.  Délire  mystique  et  folie  du  doute  à  trente- 
cinq  ans. 

Obs.  LXXXVII  (Reddon).  —  Femme  P...,  trente-sept  ans,  pas  d'anté- 
cédents névropathiques  connus,  sauf  neuf  frères  ou  sœurs  morts  de 
convulsions.  A  l'âge  de  neuf  ans,  fièvre  typhoïde  très  grave  ;  à  quinze 
ans,  apparition  d'idées  lypémaniaques.  Plus  tard,  le  délire  devint  inco- 
hérent. 

Obs.  LXXXVIII  (Heuzé).  —  Femme  C...,  trente-trois  ans,  sans  héré- 
dité reconnue.  Idées  de  persécution,  puis  démence,  trois  ans  après  une 
dothiénentérie. 

Obs.  LXXXIX  (Heuzé).  —  C...  trente-sept  ans;  prédisposé  hérédi- 
taire. Épilepsie  et  vésanie  post-typhoïdiques. 

Obs.  LXXXX  (Dr  Biaute).  —  G...,  trente-trois  ans.  Un  an  après  la 
fièvre  typhoïde,  apparition  d*idées  de  persécution  avec  hallucinations. 
Le  malade  arrive  rapidement  au  gâtisme.  Pas  d'antécédents  hérédi- 
taires connus. 

Obs.  LXXXXI  {thèse  de  Brossier,  Paris,  1885).  —  D...,  dix-huit  ans. 
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Fils   d'un  père  ivrogne  et  brutal.   Après   iièvre  typhoïde,  signes  de 
manie;  puis  impulsion  au  meurtre. 

Obs.  LXXXXII  (Pruvost).  —  B...,  de  parents  sains.  Après  une  fièvre 
typhoïde,  accès  de  manie  ;  démence  précoce. 


Nous  venons  de  voir  la  folie  créée  parla  fièvre  typhoïde;  une  nou- 
velle question  s'impose  comme  corollaire.  Quelles  particularités  pré- 
sentent les  troubles  psychiques  chez  les  aliénés  qui  sont  atteints  de 
dothiénentérie?  Quelle  est  Tinfluence  de  cette  maladie  incidente  sur 
la  marche  de  la  vésanie? 

Esquirol  avait  déjà  vu  que  la  folio  pouvait  être  influencée  par  la 
fièvre  typhoïde.  Selon  cet  illustre  aliéniste,  la  manie  et  surtout  la 
manie  hystérique  sont  amendées  par  cette  affection  intercurrente  : 
ensuite  viennent  la  mélancolie,  les  monomanies,  la  lypémanie;  mais 
les  affections  chroniques,  les  démences  aiguë,  sénile,  paralytique 
sont  plutôt  influencées  en  mal.  Esquirol  conseille  de  ne  pas  entraver 
Teffort  de  la  nature,  de  le  favoriser  au  contraire  par  tous  les  moyens 
que  la  science  possède  à  sa  disposition  :  il  dit  môme  que  la  guérison 
des  maladies  mentales  n'est  certaine  que  lorsqu'elle  a  été  signalée 
par  des  phénomènes  critiques  sensibles.  Contrairement  à  Esquirol, 
Falret  ne  pense  pas  que  rapparition  de  crises  sensibles  soit  néces- 
saire pour  juger  la  folie. 

Nasse  a  eu  l'occasion  d'observer  à  l'asile  de  Siegburg  une  épi- 
démie grave  de  fièvre  typhoïde  qui  dura  plusieurs  années.  Ses  obser- 
vations lui  ont  permis  de  conclure  que  l'influence  de  cette  maladie 
est  favorable  chez  les  aliénés.  Sur  23  sujets  atteints  en  partie  de 
formes  graves  d'aliénation  et  chez  qui  existaient  même  des  sym- 
ptômes de  paralysie,  dix  se  sont  rétablis  complètement,  cinq  ont 
présenté  une  amélioration  durable,  deux  une  amélioration  passagère; 
chez  six  seulement  l'influence  de  la  maladie  incidente  a  été  nulle. 
D'après  lui,  la  guérison  de  l'affection  mentale  a  commencé  avec  la 
cessation  de  la  fièvre,  et  il  s'efforce  de  l'expliquer  par  la  disparition 
de  Thyperémie  préexistante  et  de  l'infiltration  séreuse  du  cerveau 
sous  l'influence  de  l'anémie. 

Fodéré  et  Daquin  rapportent  également  des  observations  de  folie 
jugée  par  la  fièvre  typhoïde.  Quant  à  Bach,  il  a  vu  dix  cas  de  gué- 
rison sur  onze;  Schiager,  six  sur  onze.  Tuke  parle  d*ane  femme 
réduite  à  l'état  de  stupidité  chez  laquelle  se  manifesta  une  fièvre 
typhoïde  très  grave.  Dans  cette  période  où  les  malades  ordinaires 
délirent,  cette  femme  devint  tellement  raisonnable  qu'elle  reconnais- 
sait tout  le  monde  et  se  trouvait  à  Tétat  normal  ;  mais  à  mesure  que 
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la  fièvre  typhoïde  entrait  dans  la  période  de  convalescence,  Tintelli- 
gence  allait  en  diminuant. 

Cest  également  l'avis  de  Châtelain  que  la  dothiénentérie  est  la 
maladie  incidente  qui  parait  avoir  le  plus  souvent  une  heureuse 
inflaence  sur  la  marche  des  psychoses.  Cette  question  de  la  guérison 
de  la  folie  par  la  fièvre  typhoïde  a  exercé  la  sagacité  de  bien  d'autres 
auteurs,  parmi  lesquels  nous  citerons  surtout  Schlager,  Berthier, 
Oks.  Nous  trouvons  également  dans  la  thèse  deBeauflls  (Paris,  1881), 
^  qui  nous  empruntons  la  plus  grande  partie  de  ces  renseignements, 
des  observations  très  intéressantes  sur  le  sujet  qui  nous  occupe 
^tuellement.  Il  serait  trop  long  malheureusement  de  donner  un 
résumé  même  succinct  de  ces  cas  qu*il  a  recueillis  dans  une  épi- 
démie à  laquelle  il  a  assisté  à  l'asile  de  Vaucluse.  Ces  observations, 
au  nombre  de  vingt-cinq,  concordent  avec  celles  d-Esquirol  et  on 
peut  en  tirer  les  conclusions  générales  suivantes  :  la  fièvre  typhoïde 
améliore  généralement,  à  titre  définitif  ou  passager,  les  vésanies  qui 
ne  sont  pas  encore  passées  à  la  chronicité;  elle  abaisse  presque  fata- 
lement le  niveau  intellectuel  des  déments. 

11  parait  plus  difficile  de  tenter  une  explication  de  ces  modifica- 
tions de  la  folie  sous  l'influence  de  la  dothiénentérie.  Pour  ce  qui  est 
de  l'apparition  de  la  démence,  elle  semble  fort  plausible  quand  on 
connaît  l'action  de  cette  maladie  sur  le  développement  d'états  simi- 
laires. Mais  comment  expliquer  que  la  dothiénentérie  puisse  guérir 
on  amender  une  aliénation  mentale?  On  a  voulu  faire  entrevenir  des 
phénomènes  vasculaires,  soit  de  congestion  soit  d'anémie,  qui  contre- 
balanceraient les  perturbations  de  môme  ordre  que  Ton  observe  dans 
la  folie.  Mais  dans  la  folie,  les  troubles  d'ordre  vasculaire  ne  sont  pas 
tout  :  il  faut  tenir  compte  de  l'état  de  la  cellule  cérébrale  qui  tient 
peut-être  sous  sa  dépendance  le  trouble  circulatoire  lui-même.  Or  qui 
sait  si  une  maladie  infectieuse,  comme  la  dothiénentérie  par  exemple, 
ne  pourrait  pas,  grâce  aux  produits  toxiques  qu'elle  introduit  dans 
la  circulation,  modifier  la  nutrition  de  cette  cellule  nerveuse  et  la 
modifier  à  tel  point  que  le  fonctionnement  de  cet  organite  fût  à  son 
tour  complètement  changé?  On  n*ignore  pas  que  pareil  phénomène  se 
passe  pour  Tépilepsie  dite  essentielle.  Depuis  Hippocrate,  bien  des 
médecins  ont  signalé  la  suspension  des  crises  épileptiques  pendant  et 
même  après  révolution  d'un  certain  nombre  de  maladies  infectieuses; 
plus  près  de  nous,  Séglas  et  Quériaud,  Lannois  ont  apporté  au  débat 
de  nouveaux  arguments.  Aussi  P.  Marie  (Sem.  méd.,  13  juillet  1892) 
pense-t-il,  pour  expliquer  cette  action,  que  les  toxines  de  ces  mala- 
dies modifient  le  système  nerveux  central  dans  un  sens  favorable  à 
la  guérison  de  Tépilepsie,  et  il  entrevoit  même  une  thérapeutique  de 
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cette  affection  basée  sur  cette  observation.  L'hypothèse  que  nous 
proposons  pour  expliquer  l'influence  de  la  dothiénentérie  sur  Talié- 
nation  mentale  n'est  donc  pas  dénuée  de  toute  preuve;  nous  ne 
voyons  pas  pour  quelle  raison  des  toxines  qui  peuvent  agir  plus  ou 
moins  favorablement  sur  des  cellules  nerveuses  motrices  ne  pour- 
raient pas  agir  dans  le  môme  sens  sur  des  cellules  psychiques. 

Impulsions.  —  Il  est  une  variété  de  troubles  mentaux  dont  la  des- 
cription trouve  sa  place  à  la  suite  de  celle  des  phénomènes  délirants 
que  la  fièvre  typhoïde  engendre;  nous  voulons  parler  des  impulsions. 
Ces  manifestations  morbides  peuvent  se  rencontrer  pendant  tout  le 
cours  de  la  maladie;  elles  accompagnent  habituellement  le  délire, 
soit  aux  périodes  fébriles  de  Tinfection,  soit  lorsqu'une  psychopatbie 
s*cst  développée  à  la  suite  de  cette  dernière.  Si  on  se  reporte  à  nos 
observations,  on  trouvera  notées  plusieurs  fois  la  dipsomanie,  la 
masturbation  effrénée,  etc.  Ce  sont  ces  phénomènes  impulsifs  qui 
rendent  parfois  dangereux  dans  la  période  fébrile  les  malades  atteints 
de  dothiénentérie.  Gomme  nous  Tavons  déjà  indiqué,  ce  sont  assez 
fréquemment  des  hallucinations  qui  commandent  à  ces  impulsions. 
Effrayé  par  ce  qu'il  voit  ou  ce  qu*il  entend,  le  typhïsant  essaie  de 
s'enfuir  et  se  précipite  brusquement  par  la  croisée  ou,  ce  qui  est 
plus  rare,  cherche  à  se  nuire  avec  une  arme.  Mais  il  arrive  aussi 
qu'alors  que  le  malade  n*accusait  pas  d'hallucinations  précises  et  que 
rien  dans  son  état  psychique  ne  faisait  prévoir  une  pareille  éventua- 
lité, il  se  livre  tout  à  coup  à  un  de  ces  actes  qui  menacent  sa  vie  ou 
celle  des  autres.  La  brusquerie  de  l'action  mérite  bien  à  celle-ci  le 
nom  d'impulsion.  Dans  certains  cas,  Timpulsion  est,  si  l'on  peut 
parler  ainsi,  plus  limitée  et  se  borne  à  la  répétition  irrésistible  du 
même  acte;  tels  sont  les  faits  de  kleptomanie  signalés  par  Bartels, 
Hanot  et  Bucquoy,  dans  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde. 

Il  est  intéressant  de  rapprocher  de  ces  cas  ceux  où  l'on  a  vu  la 
fièvre  typhoïde  amener  l'apparition  d'impulsions  dans  une  maladie 
où  elles  sont  communes,  mais  où  elles  ne  s'étaient  pas  encore  mani- 
festées. Heuzé  rapporte  l'histoire  d'un  homme  épileptique  qui,  à  la 
suite  d'une  dothiénentérie,  vit  le  nombre  de  ses  accès  s'accroître  et 
leur  intensité  augmenter.  Les  impulsions  absentes  jusqu'alors  firent 
leur  apparition.  Ces  impulsions  consistaient  en  fureurs  du  sujet 
contre  lui-même;  il  se  labourait  la  poitrine  de  coups  de  couteau. 

Rapports  de  la  fièvre  typhoïde  avec  la  paralysie  générale. 

Il  est  reconnu  que  la  dothiénentérie  laisse  parfois  à  sa  suite  une 
impotence  musculaire  généralisée,  accompagnée  de  tremblement, 


PAQLIANO.  —  FIÈVRB  TYPHOÏDE  ETTROUBLES  INTELLECTUELS    661 

de  troubles  de  la  parole  et  de  phénomènes  psychiques,  c*est-à-dire 
un  ensemble  de  troubles  morbides  qui  mérite  bien  la  dénomination 
de  pseudo- paralysie  générale.  Nous  n'ignorons  pas  que  le  groupe 
des  pseudo-paralysies  générales  est  battu  en  brèche  par  un  certain 
nombre  de  neuropathologistes  et  d'aliénistes.  Mais  quel  autre  nom 
convient  mieux  que  celui-là  à  des  états  qui  ne  sont  pas  la  paralysie 
générale  et  qui  toutefois  la  simulent  suffisamment,  au  moins  pendant 
un  certain  temps,  pour  tromper  l'œil  le  plus  exercé? 

Ces  manifestations  morbides  apparaissent  au  début  de  la  conva- 
lescence ou  fort  peu  de  temps  après  :  Foville,  Maingault,  Trousseau, 
Beau  les  avaient  reconnues  et  les  avaient  appelées  des  paralysies 
généralisées  aiguës.  Leur  terminaison  habituelle  est  la  guérison; 
c'est  ce  qui  ressort  des  observations  de  Delasiauve,  Gubler,  Jousset 
de  Bellesme.  Cependant  la  terminaison  favorable  ne  serait  peut-être 
pas  une  règle  absolue;  témoin  une  observation  de  Max  Simon  où  la 
guérison  n'était  pas  encore  obtenue  au  bout  de  quatre  mois.  En  tous 
cas,  quel  que  soit  le  nom  qu'on  veuille  leur  donner,  ces  états  de 
pseudo-paralysie  générale  sont  étroitement  liés  à  la^fièvre  typhoïde, 
et  l'on  ne  peut  nier  leurs  rapports  intimes  de  causalité  avec  cette 
maladie. 

Il  n'en  est  pas  de  même  en  ce  qui  concerne  la  paralysie  générale 
progressive.  On  doit  reconnaître  tout  d'abord  qu'un  certain  nombre 
de  paralytiques  généraux  comptent  la  dothiénentérie  dans  leurs 
antécédents;  mais  cette  notion  est-elle  suffisante  pour  mettre  dans 
<^  cas  la  maladie  nerveuse  sous  la  dépendance  de  l'infection  passée? 
la  dothiénentérie  est  une  affection  si  banale,  si  commune  I  Le  fait 
«n  lui-même  cependant  ne  répugne  pas  à  l'esprit.  La  fièvre  typhoïde 
^t  une  maladie  qui  altère  volontiers  les  vaisseaux  ;  ne  se  pourrait-il 
donc  pas  que,  grâce  à  cette  altération  vasculaire,  le  tissu  névroglique 
du  cerveau  fût  atteint  et  qu'un  jour  donné,  le  tableau  de  la  méningo- 
«ncéphalite  interstitielle  fût  constitué?  Quel  que  soit  le  bien  fondé 
de  cette  pathogénie,  plusieurs  auteurs  ont  publié  des  observations 
où  ils  admettent  la  réalisation  de  la  paralysie  générale  sous  l'influence 
de  la  fièvre  typhoïde. 


Obs.  LXXXXIII  (Raffjeau).  —  Un  garçon,  fils  d  alcoolique  et  neveu 
d'aliéné,  a  une  fièvre  typhoïde  à  Tàge  de  quinze  ans.  Il  présente  immé- 
diatement après  une  amnésie  complète  qui  Toblige  à  recommencer  ses 
études.  Son  caractère  8*est  modifié;  il  est  devenu  excentrique.  Cinq  ou 
six  ans  après,  il  commet  des  actions  de  plus  en  plus  bizarres;  puis  il 
présente  des  idées  de  grandeur.  Un  jour,  il  vole  à  la  devanture  d'un 
libraire.  Depuis  cette  époque,  les  symptômes  physiques  et  psychiques 
Rby.  db  méd.,  tohb  XIV.  —  iS94.  43 
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de  la  paralysie  générale  s'accentuent  rapidement  et  il  marche  à  grands 
pas  vers  la  dernière  période. 

Obs.  LXXXXIV  (Reddon).  —  Lab...,  trente-six  ans,  alcoolique.  Il  fait 
une  dothiénentcrie  à  la  suite  de  laquelle  il  ne  se  remet  pas;  Tintelligence 
reste  affaiblie,  le  caractère  est  changé;  il  a  des  pertes  de  connaissance 
fréquentes,  les  symptômes  de  la  paralysie  générale  s^accusent  peu  à  peu, 
et  le  malade  meurt  dans  le  gâtisme.  A  Tautopsie,  lésions  de  méninge- 
encéphalite  interstitielle  diffuse. 

Obs.  LXXXXV  (Reddon).  —  B...,  trente-neuf  ans.  Fièvre  typhoïde  à 
Tâge  de  quinze  ans.  Quand  elle  est  examinée  par  l'auteur,  elle  présente 
une  paralysie  générale  typique  avec  délire  caractéristique. 

Obs.  LXXXXVI  (Reddon).  —  Femme  de  trente-sept  ans.  A  Tâge  de 
dix-huit  ans,  elle  fait  une  dothiénentérie  ;  les  symptômes  de  paralysie 
générale  apparaissent  à  trente-six  ans.  La  période  démentielle  est  assez 
précoce. 


2^  Troubles  dt  Vintelligence  dépendant  d'une  complication  ou  d\m 
accident  survenu  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde, 

Jusqu*à  présent  les  troubles  de  rintelligence  que  nous  avons  étu- 
diés dépendaient  de  la  maladie  elle-même,  quel  que  soit  le  mode 
pathogénique  suivant  lequel  agit  la  dothiénentérie.  Nous  ne  ferons 
exception  que  pour  certains  troubles  intellectuels  post-typho!diques 
dans  lesquels  un  nouveau  facteur  semble  intervenir;  mais  nous  les 
avons  passés  en  revue  dans  le  chapitre  précédent  pour  ne  pas  les 
séparer  d*autres  manifestations  psychiques  dont  il  y  avait  avantage 
à  les  rapprocher.  Ceux  que  nous  allons  actuellement  étudier  sont, 
au  contraire,  sous  la  dépendance  d'accidents  contingents  de  la 
dothiénentérie  et  par  conséquent  sous  la  dépendance  de  véritables 
complications.  Parmi  ceux-ci,  les  plus  importants  sont  les  troubles 
cérébraux  dus  à  la  méningite.  Nous  savons  bien,  et  nous  nous  expli- 
querons davantage  sur  ce  sujet,  que  le  plus  grand  nombre  des  mani- 
festations mentales  de  la  dothiénentérie  ont  été  mises  par  certains 
auteurs  sur  le  compte  d*une  lésion  méningo-encéphaiique  évidente. 
Mais  nous  ne  croyons  pas  cette  opinion  exacte.  La  marche  des  évé- 
nements et  le  résultat  des  autopsies  montrent  d'une  façon  convain- 
cante que  la  méningite  n'est  pas  l'intermédiaire  obligé  entre  la  fièvre 
typhoïde  et  la  perturbation  de  Tintelligence  et  que,  lorsque  celle-ci 
est  reconnue  sur  la  table  d'amphithéâtre,  cette  véritable  complica- 
tion a  été  signalée  pendant  la  vie  par  des  symptômes  spéciaux  qui 
n'accompagnent  généralement  pas  la  dothiénentérie.  Les  troubles 
intellectuels  par  lesquels  se  manifeste  la  méningie  typhoïdique  pré- 
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sentent  certaîDes  particularités  qui  permettent  généralement  de  les 
reconnaître.  Ils  débutent  le  plus  souvent  par  des  phénomènes  d'exci- 
tation intense;  le  malade  s^agite,  a  la  face  vultueuse,  les  yeux 
injectés  avec  les  pupilles  contractées  et  même  fréquemment  iné- 
gaies; il  accuse  une  violente  céphalalgie.  Le  délire  est  incohérent^ 
violent,  rappelant  celui  de  la  manie,  et  n'otTre  pas  cette  prédomi- 
nance nocturne  qu^il  aflécte  dans  la  dothiénentérie  simple;  mais 
snrtout  il  n*offre  pas  cette  variété  d'aspects  qu'il  revêt  au  cas  où  il 
est  sous  la  seule  dépendance  de  la  maladie  première.  Le  délire, 
quand  il  s'agit  de  méningite,  alterne  volontiers  avec  un  coma  pro- 
fond qui  diflère  notablement  de  la  stupeur  habituelle  au  typhoîsant. 
Ce  n'est  pas  tout;  le  trouble  intellectuel,  dans  ces  conditions,  est  un 
phénomène  accessoire,  contingent;  il  est  souvent  relégué  au  second 
plan  par  des  troubles  de  la  sensibilité,  des  manifestations  épilepti- 
formes,  des  contractures,  ou  des  paralysies  si  la  complication  est  à 
un  stade  plus  avancé.  Enfin,  dans  les  cas  bien  nets,  l'accident  ménin- 
gitique  est  dévoilé  par  les  modifications  du  pouls  et  de  la  respira- 
tion, par  les  troubles  digestifs  qu'il  a  coutume  d'engendrer.  Mau- 
noury,  Lereboullet  surtout,  qui  ont  fait  une  étude  spéciale  de  cette 
complication,  indiquent  les  caractères  que  nous  lui  avons  assignés. 

Les  observations  que  nous  possédons  montrent  bien  cette  asso- 
ciation des  désordres  de  l'intelligence  avec  les  troubles  moteurs, 
association  qui  permet  le  plus  souvent,  à  notre  avis,  de  reconnaître 
l'adjonction  de  l'élément  méningitique  à  l'infection  première.  Nous 
y  retrouvons  ce  délire  incohérent,  violent,  fuiieux  même,  qui  n'est 
pas  le  fait  habituel  de  la  dothiénentérie;  l'hallucination,  en  parti- 
culier, nous  parait  y  jouer  un  bien  petit  rôle,  contrairement  à  ce  qui 
arrive  dans  le  délire  typhoïdique  pur. 

Chez  les  enfants,  où  l'on  observe  avec  une  fréquence  toute  spéciale 
la  forme  méningitique  de  la  fièvre  typhoïde  (Thaon  et  un  certain 
nombre  de  palhologistes  pensent  même  que  cette  méningite  secon- 
daire est  plus  fréquente  chez  eux  que  les  adultes),  et  où  les  phéno- 
mènes cérébraux  prennent  une  intensité  telle  que  la  maladie  géné- 
rale peut  aisément  passer  inaperçue,  chez  les  enfants,  disons-nous, 
on  retrouve  mieux  encore  peut-être  que  chez  les  adultes  cette 
association  des  phénomènes  moteurs  et  des  troubles  de  l'intelli- 
gence; quant  à  ceux-ci,  ils  se  bornent  à  un  délire  fort  vague,  alter- 
nant avec  des  phénomènes  de  dépression  qui  commencent  par  de 
Tassoupissement  pour  aboutir  rapidement  au  coma  absolu.  Les 
observations  de  Fontagny,  Ghédevergne,  Cazalis,  Cadet  de  Gassi- 
court  répondent  exactement  à  cette  description. 

Quoique  Tassociation  des  désordres  moteurs  et  des  troubles  intel- 
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Idctuels  soit  dans  rimmense  majorité  des  cas  la  preuve  clinique  de 
la  complication  méningée,  il  peut  se  faire  dans  quelques  rares  cir- 
constances que  le  délire  existe  seul  et  qu'il  rappelle  par  ses  carac- 
tères généraux  le  délire  typhoïdique  simple,  alors  qu*il  s*agit  réelle- 
ment de  méningite,  celle-ci  existant  pour  ainsi  dire  à  l'état  latent. 
Thuet  rapporte  l'observation  d'un  homme  de  dix-neuf  ans  qui,  au 
dixième  jour  de  sa  fièvre,  fut  pris  de  délire  calme  avec  rêvasseries, 
sans  aucun  autre  phénomène  nerveux.  On  trouva  cependant  à 
l'autopsie  une  méningite  avec  exsudât  d'aspect  purulent. 

Il  va  sans  dire  que  le  pronostic  de  la  méningite  typhoïdique  est  à 
peu  près  fatal;  toutefois  en  présence  d'une  dothiénentérie  accom- 
pagnée de  phénomènes  méningitiques,  il  ne  faudrait  pas  condamner 
irrémédiablement  son  malade.  On  a  vu  des  malades  guérir  dans  ces 
conditions;  de  Larroque,  RiberoUes  en  citent  des  cas.  Ces  réserves 
trouvent  surtout  leur  application  chez  les  enfants  qui,  comme 
l'indiquent  Neurisse,  Boillereau,  Giraud,  présentent  assez  souvent 
des  manifestations  pseudo-méningitiques  suivies  de  guérison.  Il  est 
probable  que  dans  ces  observations  on  a  eu  affaire  soit  à  des  cas  de 
méningite  arrêtée  à  la  période  congestive,  soit  plutôt  à  des  phéno- 
mènes de  méningisme,  pour  nous  servir  de  l'expression  imagée  de 
Dupré. 

Quelles  que  soient  les  exceptions,  il  ressort  de  cette  étude  que  la 
méningite  se  reconnaît  le  plus  souvent  quand  elle  apparaît  au  cours 
de  la  fièvre  typhoïde;  qu'elle  imprime  des  caractères  spéciaux  à  cette 
maladie,  et  que  par  conséquent  elle  n'est  pas  le  facteur  habituel  des 
troubles  intellectuels  qui  s*y  rencontrent. 

Si  la  méningite  est  capable  de  susciter  chez  le  typhoïsant  des 
troubles  psychiques,  toutes  les  autres  complications  de  la  maladie 
sont  susceptibles,  quoique  à  un  moindre  degré,  de  produire  des 
accidents  analogues.  Ainsi  on  voit  fréquemment  un  malade  présenter 
du  délire  ou  une  recrudescence  de  son  désordre  sous  l'influence  d'une 
hronckopneumoniey  d'une  oiite^  etc.  Mais  le  délire  psychique  n'offre 
pas  dans  ces  conditions  de  particularités  dignes  d'être  relevées.  Nous 
rappellerons  pour  mémoire  l'opinion  de  Thuet  pour  qui  la  rétention 
d'urine  aurait  été  dans  quelques  cas  la  cause  du  délire;  en  effet 
celui-ci  disparaissait  quand  la  vessie  était  vidée. 

Une  complication  qui,  d'après  certains  auteurs,  Peter  entre  autres, 
aurait  une  certaine  part  dans  la  production  des  troubles  cérébraux 
de  la  dothiénentérie,  est  Yurémie.  Le  tait  n'a  rien  en  lui-même  de 
bien  surprenant,  le  rein  étant  presque  toujours  plus  ou  moins  altéré 
dans  cette  affection.  Quand  l'altération  est  légère,  ce  qui  est  le  cas 
le  plus  fréquent,  l'élimination  des  produits  excrémentitiels  et  toxi- 
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qaes,  quoique  un  peu  défectueuse,  continue  à  se  faire,  et  Torganisme 
peut  n'en  ôtre  pas  impressionné.  Mais  quand  la  lésion  rénale  est 
plus  profonde,  il  est  certain  que  l'élimination  des  déchets  est  tout  à 
fait  insuffisante,  et  Torganisme  tout  entier  en  éprouve  les  fâcheux 
efifets.  On  sait  que  le  cerveau  est  un  des  premiers  organes  à  ressentir 
les  atteintes  de  Tempoisonnement  dit  urémique.  Aussi  bien  verra- 
t-on  se  développer  chez  les  typhoïsants  urémiques  des  troubles  psy« 
chiques.  Ceux-ci  consistent  soit  en  un  délire  violent,  quelquefoir 
avec  hallucinations,  pouvant  même  simuler  la  manie  aiguë  par  l'inten- 
sité de  l'excitation  ;  soit  en  un  coma  souvent  très  profond  avec  res- 
piration irrégulière  du  type  de  Cheyne-Stockes. 

Robert  et  Grancher  rapportent,  dans  la  Revue  de  médecine  (18S1), 
le  cas  d*un  homme  de  trente-huit  ans,  pris  de  néphrite  vers  la  fin 
de  sa  dothiénentérie.  Les  troubles  intellectuels  consistèrent  en  un 
demi -coma  avec  respiration  stertoreuse,  entrecoupé  de  crises  con- 
vulsives;  la  guérison  fut  obtenue.  Dans  bien  des  cas,  les  accidents 
du  côté  de  l'intelligence  sont  nuls  ou  fort  peu  accentués  au  cours 
de  la  complication  rénale;  Petit  (de  Lyon),  Gapitan  et  Charrin  {Rev. 
med.y  188i),  Didion  {th.  Paris,  1883),  qui  ont  étudié  avec  soin  la 
néphrite  dothiénentérique  et  qui  en  citent  bien  des  observations, 
n'en  font  à  peu  près  pas  mention.  Il  n'y  a  donc  pas  lieu  de  rattacher 
à  Furémie  les  troubles  mentaux  ordinaires  de  la  dothiénentérie,  car 
ceux-ci  manquent  parfois  totalement  quand  toutes  les  conditions 
d'une  mauvaise  élimitation  urinaire  sont  réalisées  au  maximum. 

Il  n'est  pas  jusqu'aux  intoxications  accidentelles  survenant  dans 
le  cours  de  la  fièvre  qui  ne  puissent  engendrer  des  perturbations 
intellectuelles.  Parmi  les  médicaments  qui  ont  produit  ce  résultat, 
nous  citerons  le  sulfate  de  quinine,  l'opium,  la  belladone,  l'antipy- 
rine,  etc.  Ici  les  troubles  psychiques  varieront,  selon  la  dose  et  la 
nature  du  poison,  depuis  les  hallucinations,  le  délire  calme  ou  vio- 
lent jusqu'au  coma  absolu.  Le  plus  souvent  leur  origine  ne  sera 
rendue  évidente  que  par  les  autres  phénomènes  qui  les  accom- 
pagneront et  par  leur  disparition  sous  Tinfluence  de  la  suppression 
du  médicament  incriminé. 

Il  est  une  intoxication  de  beaucoup  plus  fréquente  qui  peut  être 
loccasion  de  troubles  intellectuels  fort  remarquables  chez  le  dothié- 
nentérique ;  nous  voulons  parler  de  Valcoolisme.  On  doit  reconnaître 
que  les  accidents  de  cette  nature  ne  sont  pas  excessivement  fré- 
quents, eu  égard  à  l'extrême  diffusion  de  l'éthylisme.  Pour  expliquer 
ce  fait,  il  faut  ne  pas  oublier  que  la  fièvre  typhoïde  est  surtout  une 
maladie  de  la  jeunesse  et  qu'elle  frappe  habituellement  des  sujets 
qui  n'ont  pas  encore  eu  le  temps  de  devenir  de  vrais  alcooliques 
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Mais,  par  contre,  Tindividu  suffisamment  imprégné  d*aIcool,  qui 
vient  à  faire  une  dothiénentérie,  présente  souvent  des  troubles 
psychiques  dont  Torigine  toxique  est  indubitable.  Thorc  en  a  public, 
dans  les  Annales  médico-psychologiques  de  1865,  un  exemple  typique 
chez  un  homme  de  vingt-six  ans. 

Becquet  avait  déjà  eu  soin  de  distinguer  ces  délires  toxiques  de 
ceux  qui  sont  sous  la  dépendance  immédiate  de  Tinfection,  les  pre- 
miers étant  des  accidents  contingents  de  la  maladie,  les  seconds 
étant  une  complication  directement  imputable  à  celle-ci.  Cet  auteur 
avait  observé  le  délire  alcoolique  au  troisième  jour  d'une  fièvre 
typhoïde  dont  il  ne  reconnut  les  caractères  que  le  septième  jour,  à 
la  présence  des  taches  rosées.  Il  fait  remarquer,  en  outre,  que  ce 
délire  est  précoce,  apparaissant  dès  le  début  de  la  maladie,  qu'il  est 
violent  et  qu'il  est  alimenté  par  des  hallucinations  terrifiantes. 

Au  cas  où  la  dothiénentérie  survient  chez  des  sujets  entachés 
d'hystéHe,  il  n'est  pas  rare  d'assister  au  développement  de  troubles 
psychiques  paraissant  sous  la  dépendance  de  la  névrose  plutôt  que 
sous  celle  de  la  maladie  infectieuse.  Scion  N.  Guéneau  de  Mussy, 
c'est  spécialement  dans  les  premières  périodes  de  la  dothiénentérie 
que  rhystérie  fait  sentir  son  influence.  On  peut  voir  alors  des  délires 
violents,  tumultueux,  alternant  avec  des  convulsions  ou  avec  un 
état  demi-comateux  qui  offre  toutes  les  apparences  de  Fataxie,  et 
qui  ne  sont  que  des  troubles  hystériques  greiïés  sur  la  dothiénen- 
térie. Encore  plus  capricieux  et  plus  désordonnés  que  les  véritables 
accidents  ataxiques,  ces  phénomènes  pseudo-ataxiques  s'en  distin- 
guent par  leur  précocité,  leur  disproportion  avec  la  fièvre.  La  respi- 
ration a  le  caractère  ondulant  qu'on  connaît  chez  l'hystérique;  il  y  a 
de  la  douleur  ovarienne.  Le  traitement  antispasmodique  agit  en 
général  rapidement. 

Guéneau  de  Mussy  put  faire  ce  diagnostic  chez  une  jeune  fille; 
vers  la  fin  de  la  deuxième  période,  elle  fut  reprise  d'accidents 
nerveux  qui  furent  bien  cette  fois  de  nature  typhoïde.  Elle  en  sortit 
cependant,  mais  avec  une  amnésie  complète  qui  disparut  au  ^out  de 
trois  ou  quatre  mois. 

Cette  notion  do  la  part  que  peut  prendre  l'hystérie  dans  la  produc- 
tion des  phénomènes  cérébraux  de  la  dothiénentérie,  ne  doit  pas 
être  oubliée  surtout  quand  il  s'agit  de  femmes.  Si  Ton  n'y  prenait 
garde,  on  interpréterait  parfois  dans  un  sens  très  grave  des  troubles 
nerveux  qui  sont  plutôt  dramatiques  que  réellement  à  craindre,  et 
qui  cèdent  fort  souvent  à  l'usage  du  bromure  ou  de  quelque  anti- 
spasmodique. 
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II 

Conditions  dans  lesquelles  apparaissent  les  troubles 
de  l'intellig^ence  dans  la  fièvre  typhoïde. 

En  tète  de  ce  chapitre  étiologique,  il  est  hon  de  rappeler  Y  extrême 
fréquence  des  troubles  psychiques  chez  les  dothiénentériques.  On 
se  souvient  que,  d'après  Murchison,  les  facultés  intellectuelles  sont 
troublées  dans  67  cas  sur  100.  Cependant  nous  lisons  dans  la  thèse 
de  Lenepveu  que  chez  500  typhoisants  relevés  par  Gaultier  de  Claubry 
dans  les  ouvrages  de  Petit  et  Serres,  Louis,  Chomel,  le  délire  n'est 
noté  que  55  fois.  Sur  ce  nombre,  il  avait  été  tranquille,  taciturne, 
accompagné  de  stupeur,  32  fois;  loquace,  agité,  violent,  accompagné 
d'efforts  musculaires,  23  fois.  Il  est  probable  que  cette  statistique 
ne  comprend  que  des  phénomènes  mentaux  très  caractérisés,  à 
moins  qu'à  l'époque  où  ces  observations  ont  été  prises,  la  fièvre 
typhoïde  engendrât  réellement  moins  de  troubles  intellectuels.  Tou- 
tefois Jacquot,  en  1845,  dit  dans  ses  Recherches  sur  la  fièvre  typhoïde, 
que  le  délire  serait  constant,  mais  quelquefois  si  léger  qu'il  faut  une 
grande  attention  pour  le  découvrir.  Chédevergne  note  le  délire  dans 
presque  tous  les  cas  de  fièvre  typhoïde  qu'il  a  observés  dans  l'épi* 
demie  de  1863. 

Pour  Doti'e  part,  nous  répéterons  ce  que  nous  disions  au  début  de 
cette  étude  et  qui  ressort  de  notre  expérience  personnelle  :  nous 
croyons  qu'il  n'existe  pas  de  dothiénentérie  un  peu  sérieuse  qui  ne 
soit  accompagnée  de  quelque  trouble  intellectuel,  qu'il  s'agisse  de 
phénomènes  d'excitation  comme  le  délire,  ou  de  phénomènes  de 
dépression  comme  la  cérébrasthénie,  la  stupeur  ou  le  coma.  Parfois 
cependant  ces  troubles  sont  assez  légers  pour  n'être  pas  mentionnés 
dans  les  observations. 

La  question  de  Vâge  présente  quelque  intérêt.  La  somnolence  est 
presque  aussi  fréquente  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes.  West 
a  vu  des  cas  où  elle  était  si  marquée  au  début  de  la  maladie  que 
l'enfant  s'endormait  deux  ou  trois  fois  pendant  le  déjeuner.  D'une 
façon  générale  cependant,  d'après  Neurisse,  les  phénomènes  de 
stupeur  et  de  somnolence  seraient  moins  profonds  que  chez  les 
adultes. 

Chez  les  enfants  très  jeunes,  les  convulsions  pourraient  parfois  être 
l'équivalent  du  délire;  toutefois  ceux-ci  ne  sont  pas  à  Tabri  de  cet 
accident  qui  peut  même  prendre  des  proportions  considérables.  Il 
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faut  reconnaître  néanmoins  que  celui-ci  est  plutôt  l'apanage  des 
enfants  d'un  certain  âge.  Esquirol  cite  un  garçon  de  neuf  ans  qui,  à 
la  suite  d'une  fièvnft  ataxique,  devint  maniaque  ;  Morcl  (Traité  des 
maladies  mentales)  vit  un  enfant  de  quinze  ans  très  intelligent,  atteint 
de  délire  ambitieux.  H.  Roger  dit  avoir  donné  des  soins  à  un  enfant 
dont  les  cris  violents  et  continuels  tenaient  les  passants  ameutés 
sous  les  fenêtres  de  la  maison.  Nous  rappellerons  encore  que  Bouchut 
a  signalé,  chez  de  jeunes  sujets  atteints  de  fièvre  typhoïde,  un  état 
maniaque  avec  hallucinations  survenant  pendant  la  période  d*état. 
Le  Paulmier  (th.  Paris,  1856)  a  observé  deux  fois  la  manie  aigué 
chez  des  enfants  convalescents  de  fièvre  typhoïde. 

Quelques-unes  de  nos  observations  se  rapportent  également  à  des 
enfants.  Il  semblerait  que  Tàge  ait  une  certaine  influence  sur  la 
détermination  de  la  forme  du  délire;  le  jeune  Age  prédisposerait 
plutôt  aux  formes  maniaques,  à  quelque  période  de  la  maladie 
qu'apparaisse  le  trouble  intellectuel.  Taupin  a  noté  le  délire  aigu 
dans  44  cas  sur  118;  Rilliet  ne  Ta  observé  que  dans  un  tiers  de  ses 
cas.  Il  commence  toujours  plus  tôt  que  chez  les  adultes,  mais  rare- 
ment avant  la  deuxième  semaine.  Selon  Neurisse,  le  délire  violent 
se  présenterait  principalement  entre  onze  et  treize  ans,  tandis  qu'à 
un  âge  moins  avancé,  on  observerait  plus  fréquemment  du  subde- 
lirium  ou  un  délire  simple  de  langage. 

La  question  de  l'âge  est  encore  plus  intéressante  à  étudier  en  ce 
qui  concerne  l'arrêt  de  l'intelligence.  En  effet  une  fièvre  typhoïde 
survenant  chez  un  enfant  en  pleine  période  de  développement  céré- 
bral est  suffisante,  par  les  perturbations  organiques  qu'elle  entraine, 
pour  enrayer  net  cette  évolution  et  par  conséquent  entraîner  Tidiotie. 
Evidemment  le  mal  n'est  pas  toujours  aussi  considérable;  de  l'inté- 
grité psychique  absolue  à  l'anéantissement  de  l'intelligence,  il  y  a 
bien  des  degrés  ;  mais  on  ne  compte  plus  les  enfants  qui,  frappés 
dans  leur  jeune  âge  de  dothiénentérie,  ont  vu  de  ce  fait  leur  niveau 
intellectuel  baisser  plus  ou  moins,  et  en  sont  arrivés  à  grossir  la 
foule  toujours  plus  compacte  des  arriérés,  des  imbéciles  et  des  semi- 
idiots.  C'est  également  lorsqu'elle  survient  à  un  âge  peu  avancé  que 
la  dothiénentérie  a  le  plus  de  tendance  à  se  compliquer  d'aphasie, 
comme  Ta  indiqué  L.  Landouzy  dans  sa  thèse  d^agrégation  ;  le  plus 
grand  nombre  des  observations  de  ce  genre  a  trait  en  effet  à  des 
enfants.  Nous  avons  donné  plus  haut  notre  opinion  sur  la  raison 
probable  de  cette  prédominance,  aussi  n'y  reviendrons-nous  pas. 

Pas  plus  que  le  jeune  âge,  l'âge  avancé  n'est  à  l'abri  des  troubles 
intellectuels  à  l'occasion  de  la  fièvre  typhoïde.  Baillarger  cite  une 
femme  de  quatre-vingt-quatre  ans  qui,  atteinte  de  cette  maladie,  eut 
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un  délire  partiel  qui  se  prolongea  pendant  la  convalescence.  Si  des 
observations  de  ce  genre  ne  sont  pas  plus  fréquentes,  cela  tient  cer- 
tainement à  ce  que  l'infection  dothiénentérique  est  rare,  passé  l'âge 
adulte.  Voici  les  caractères  que  Josias  assigne  à  l'état  mental  des 
vieillards  atteints  de  cette  aflection  :  Il  y  a  des  phénomènes  de 
dépression  considérable;  la  stupeur  est  très  prononcée.  Par  contre, 
les  personnes  âgées  présentent  peu  de  délire;  elles  ont  plutôt  du 
sQbdelirium  et  n'ont  que  fort  rarement  un  délire  violent.  Dans  un 
cas  dû  à  M.  Peltier,  publié  dans  le  Mouvement  Médical  en  1868,  le 
seul  diagnostic  que  l'on  put  poser  au  début  de  la  maladie  fut  dé- 
mence; l'autopsie  monlra  les  lésions  de  la  fièvre  typhoïde.  Dans  une 
autre  observation,  on  signale  le  coma  vigil. 

L'aphasie  a  été  observée  par  Gray  {Med.  Times  and  Gazette^  1876) 
chez  une  femme  de  cinquante-deux  ans  qui,  six  semaines  après  le 
début  d'une  fièvre  typhoïde  moyenne,  fit  une  rechute.  Il  y  eut  un 
soufUe  léger  à  la  base  du  cœur,  puis  une  paralysie  des  extrémités 
droites  du  corps  et  de  la  moitié  droite  de  la  face;  en  môme  temps 
apparurent  de  Taphasie,  sauf  pour  quelques  mots,  et  de  Tagraphie. 
La  mémoire  fut  conservée,  mais  l'aphasie  persista  en  partie  et 
Tagraphie  resta  complète.  Gray  croit  à  des  embolies  multiples. 

Nçus  serons  bref  sur  la  question  de  sexe\  les  troubles  intellectuels 
sont-ils  plus  fréquents  chez  l'homme  que  chez  la  femme?  Certains 
auteurs  pensent  que  cette  dernière  jouit  de  ce  triste  privilège.  Jusqu'à 
plus  ample  informé,  nous  ne  croyons  pas  le  problème  définitivement 
résolu. 

Un  des  points  les  plus  importants  de  cette  enquête  étiologique 
consiste  dans  la  détermination  précise  du  rôle  de  ïhérédité.  La  dis- 
cussion n*est  pas  près  d'être  close  sur  cette  question;  entre  ceux 
pour  qui  Thérédité  est  tout  et  ceux  pour  qui  cette  cause  ne  compte 
guère,  il  y  a  place  pour  toutes  les  opinions  intermédiaires.  Mugnier 
(th.  Paris,  i865)  fut  un  des  premiers  à  attirer  l'attention  sur  le  rôle 
de  l'hérédité  dans  l'apparition  des  vésanies.  De  même,  Chéron 
(th.  Paris,  18b6)  considère  l'hérédité  comme  une  cause  prédisposante 
de  grande  valeur.  Pour  Guislain,  les  vésanies  considérées  comme 
conséquence  de  la  fièvre  typhoïde  se  sont  produites  le  plus  souvent 
chez  des  sujets  héréditairement  prédisposés  à  l'état  phrénopathique. 
Toutefois  il  a  pu  voir  de  nombreux  cas  de  maladies  fébriles  graves, 
de  fièvres  ataxiques,  de  typhus,  terminés  par  une  maladie  mentale 
^ti  dehors  de  toute  prédisposition  du  sujet. 

Christian  admet  l'importance  de  la  notion  d'hérédité.  Maurice 
Raiynaud  ne  croit  pas  qu'en  dehors  des  antécédents  héréditaires,  la 
fièvre  typhoïde  puisse  déterminer  Téclosion  de  la  folie.  Une  opinion 
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analogue  est  professée  par  Marandon  de  Montyel.  Voici  telle  que 
nous  la  trouvons  résumée  dans  la  thèse  de  Giover  Topinion  de 
Krœpelin  {Arch,  fur  Psych.,  1882)  :  Si  les  accidents  cérébraux  ini- 
tiaux de  la  fièvre  typhoïde  émanent  directement  de  Tinfectico,  il 
n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  prédisposition  (hérédité,  tempérament 
nerveux,  anémie  préalable,  émotions  violentes  antérieures)  joue  uo 
rôle  dans  la  genèse  de  ces  accidents,  de  30  à  67  fois  sur  100;  les 
deux  éléments,  fièvre  et  infection,  ne  sont  que  les  agents  provoca- 
teurs du  délire.  Ces  premiers  accidents  sont  les  psychoses  fébriles. 
D'autre  part,  c*est  Tasthénie  survenant  chez  des  individus  prédis- 
posés, exagérant  leur  côté  faible  et  produisant  des  troubles  profonds, 
voire  irréparables,  du  système  nerveux,  qui  détermine  les  psychoses 
de  la  convalescence,  ou  psychoses  asthéniques.  Enfin  quant  aux 
vésanies  qui  se  manifestent  longtemps  après  Tépuisement  du  poison 
typhiquc,  il  en  est  d'elles,  comme  de  toute  psychose  née  sur  un  ter- 
rain prédisposé  :  la  fièvre  typhoïde  n'est  plus  en  cause,  elle  a  sim- 
plement prédisposé  le  système  nerveux. 

Motet  et  Courbet  n'ont  trouvé  chacun  qu'une  seule  fois  des  anté- 
cédents héréditaires  chez  des  malades  atteints  de  délire  typhoïdique; 
Bariéy  une  fois  sur  sept  observations.  A  cela  Ballet  et  Séglas  répon- 
dent que  rhérédité  intervient  comme  facteur  important,  mais  qu*on 
ne  Ta  pas  assez  recherchée;  il  ne  faut  pas  non  plus  omettre  la  re- 
cherche des  stigmates  de  dégénérescence.  Giover  est  également 
partisan  résolu  de  la  doctrine  de  l'hérédité. 

Nous  croyons  que  Hanot  et  Bucquoy  donnent  la  note  la  plus  juste 
en  s*exprimant  en  ces  termes  :  Il  convient  de  ne  pas  abuser  de  la 
prédisposition,  de  l'idiosyncrasie.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  maladie 
peut  être  la  cause  totalement  déterminante  d'une  diathèse  qui  se  crée 
ainsi  de  toutes  pièces  pendant  son  cours,  de  telle  sorte  qu'un  individu 
absolument  indemne  jusque-là  présentera  pendant  la  maladie  et 
aussi  plus  tard,  à  des  intervalles  variables,  des  accidents  cérébraux 
découlant  de  cette  même  origine.  La  dothiénentérie  joue  alors  le 
rôle  de  ces  traumatismes  qui  sont  capables  de  modifier  de  fond  en 
comble  la  constitution  cérébrale  d'un  homme  sain,  lequel  manifestera 
cette  constitution  morbide  acquise  par  des  troubles  variés  non  seu- 
lement immédiatement  après  l'accident,  mais  encore  plus  ou  moins 
longtemps  après. 

£n  résumé,  s'il  fallait  conclure,  nous  dirions  que  l'hérédité  est  un 
facteur  que  l'on  ne  peut  négliger  dans  l'étude  des  causes  du  délire 
dothiénentérique,  mais  qu'on  ne  le  retrouve  pas  nécessairement 
dans  l'histoire  des  malades  soumis  à  l'observation  la  plus  rigoureuse. 
Nous  estimons  que  bien  souvent,  tout  en  faisant  les  restrictions  de 
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Hanot  et  Bucquoy,  ce  facteur  est  remplacé  par  un  autre  tout  aussi 
puissant,  la  prédisposition  i7idividu€llej  que  cette  prédisposition 
soit  permanente  ou  accidentelle.  Par  prédisposition  permanente, 
idiosyncrasie  si  Ton  veut,  nous  entendons  cette  tendance  habituelle 
qu'ont  certains  individus  à  présenter,  à  la  moindre  occasion  et  en 
dehors  de  toute  tare  héréditaire,  des  phénomènes  psychiques  d'in- 
tensité variable.  On  rencontre  assez  fréquemment  des  gens  qui  ont 
du  délire  à  la  moindre  poussée  fébrile;  on  en  rencontre  encore  qui 
sont  atteints,  au  cours  d'une  dotbiénentérie,  des  mêmes  troubles 
intellectuels,  stéréotypés  pour  ainsi  dire,  dont  ils  avaient  été  affectés 
lors  d'une  précédente  maladie.  On  dirait  que  ces  gens-là  ont  dans 
le  cerveau  un  grain  de  folie  qui  ne  demande  qu'à  germer  au  moindre 
prétexte.  £t  cependant,  en  dehors  de  ces  périodes  fébriles,  de  tels 
individus  ont  le  cerveau  le  mieux  équilibré  qu'on  puisse  imaginer. 
On  peut  toutefois  expliquer  ce  fait  en  se  rappelant  que  ces  gens 
sont  souvent  des  névropathes,  et  par  conséquent  des  gens  en  état 
d'équilibre  instable. 

Nous  croyons  fermement  que  la  prédisposition  accidentelle  joue 
un  rôle  bien  plus  important  dans  Tétiologie  de  ces  troubles  intellec- 
tuels. Par  cette  expression,  nous  entendons  une  prédisposition  toute 
momentanée,  due  à  des  causes  fortuites  mais  dont  l'importance  est 
suffisante  pour  qu'elles  impriment  au  cerveau  une  empreinte  qui 
deviendra  visible,  si  une  maladie,  comme  la  fièvre  typhoïde,  fait 
invasion  sur  ces  entrefaites.  Parmi  les  causes  capables  d'engendrer 
cette  prédisposition  accidentelle,  nous  noterons  les  études  et  les 
veilles  prolongées,  les  préoccupations  morales,  les  chagrins,  les 
revers  de  fortune,  les  excès  intellectuels,  le  surmenage  cérébral. 
Qu'on  ne  croie  pas  que  ce  sont  là  des  causes  banales;  nous  sommes 
convaincus  qu'elles  agissent  puissamment  sur  l'éclosion  des  troubles 
psychiques.  Il  suffit  de  parcourir  des  observations  de  fièvre  typhoïde 
pour  noter  avec  toute  l'exactitude  désirable  que  tels  et  tels  malades, 
affectés  de  troubles  mentaux  au  cours  de  leur  maladie,  avaient  été 
pris  pendant  la  pénible  préparation  d'un  concours,  ou  bien  après  de 
violentes  contrariétés,  ou  bien  encore,  après  des  pertes  d'argent  ou 
la  perte  d'un  élre  chéri.  Nous  connaissons  un  jeune  homme,  actuel- 
lement interne  distingué  dans  un  asile  d'aliénés,  qui  fut  atteint  de 
dotbiénentérie  pendant  sa  préparation  au  baccalauréat;  il  eut  pen- 
dant sa  convalescence  Fidée  fixe  qu'il  était  bachelier.  On  voit  là  très 
nettement  l'influence  de  la  préoccupation  antérieure  à  la  maladie 
sur  la  production  et  même  sur  la  détermination  de  l'idée  délirante. 
Faut-il,  comme  le  veulent  Hanot  et  Bucquoy,  attribuer  quelque 
importance  aux  inflitences  épidémiques^  Ces  auteurs  rappellent  que 
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Herbet,  en  1853,  dans  le  service  de  Louis,  observa  sept  cas  de  délire 
de  la  convalescence;  Tun  d'eux,  à  Gochin,  en  1880,  a  constaté  deux 
cas  analogues  sur  un  nombre  relativement  restreint  de  malades.  On 
sait  bien  que,  suivant  les  épidémies,  la  symptomatologie  de  la  fièvre 
typhoïde  peut,  varier  et  se  présenter  sous  diverses  formes.  Le  délire, 
et  en  particulier  celui  de  la  convalescence,  est-il  soumis  à  cette  loi? 
C'est  possible,  mais  nous  estimons  que  la  question  doit  être  laissée 
en  suspens  jusqu'à  ce  que  de  nouvelles  preuves  soient  venues  con- 
firmer cette  opinion? 

Peut-on  à  présent  rechercher  la  cause  du  développement  des 
troubles  psychiques  dans  la  gravité  de  la  maladie  première?  Il  est 
incontestable  que  c'est  surtout  dans  les  dothiénentéries  sérieuses 
que  Ton  a  le  plus  de  chances  d'observer  une  stupeur  profonde  ou 
un  délire  bien  caractérisé;  c*est  généralement  à  la  suite  de  ces 
maladies  graves  que  Ton  voit  se  développer  le  délire  de  la  conva- 
lescence ou  même  un  trouble  plus  redoutable,  comme  la  démence 
ou  Taliénation  mentale.  Mais  il  ne  faudrait  pas  considérer  ce  fait 
habituel  comme  une  loi  absolue.  Il  n*est  pas  rare  de  rencontrer  des 
dothiénentéries  qui,  quoique  bénignes,  s'accompagnent  rapidement 
de  stupeur  profonde;  on  voit  surtout  ces  maladies  légères  être 
suivies  parfois  d*un  délire  de  la  convalescence  qui  ne  le  cède  en  rien 
à  celui  qui  accompagne  les  fièvres  typhoïdes  les  plus  graves.  Il  faut 
donc  chercher  autre  part  que  dans  la  gravité  de  la  maladie  la  cause 
de  Téclosion  des  troubles  psychiques;  Tétude  seule  des  processus 
intimes  de  la  dothiénentérie  pourra  nous  faire  toucher  du  doigt  cette 
cause. 
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Pathogénie  des  troubles  de  l'intelligence 
dans  la  fièvre  typhoïde. 

Nous  avons  déjà  fait  entrevoir  le  rôle  important  que  maints  auteurs 
ont  voulu  faire  jouera  la  méningite  et  aux  lésions  cérébrales  dans  la 
genèse  des  troubles  intellectuels  de  la  fièvre  typhoïde.  Par  contre, 
le  plan  que  nous  avons  suivi  dans  ce  travail  montre  bien  que  nous 
avons  considéré  la  lésion  cérébrale  comme  un  accident  possible  de 
la  dothiénentérie,  mais  non  comme  le  factçur  obligatoire  des  phéno- 
mènes psychiques.  C'est  pourquoi  nous  croyons  bon,  au  début  de  cet 
essai  pathogénique,  de  rappeler  les  diverses  opinions  émises  à  ce 
sujet  par  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question. 
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Esquirol  avait  bien  vu  le  rapport  que  raliénation  mentale  peut 
avoir  avec  les  fièvres  graves;  mais  il  ne  distingue  pas  Taliénation 
qui  succède  aux  maladies  aiguës  directement,  sans  l'intermédiaire 
d'aucun  accident  pathologique  nouveau,  d'avec  les  aliénations  qui 
ne  succèdent  à  ces  mômes  maladies  qu'indirectement,  grâce  à  des 
lésions  irrémédiables  du  cerveau  et  des  méninges. 

Piedagnel  {Acad.  des  sciences^  1839)  invoque  Tinflammation  cons- 
tante des  centres  nerveux  et  de  leurs  enveloppes  pour  expliquer  le 
délire  initial  de  la  fièvre  typhoïde.  Rostan  [Gaz,  hôp.^  1855)  rapporte 
deux  cas  de  fièvre  typhoïde  accompagnée  de  délire  intellectuel  et 
musculaire  violent  au  début  de  la  maladie  :  dans  l'un,  il  constate 
des  lésions  congestives  du  cerveau  et  des  méninges;  dans  Tautre, 
uoe  méningo-péri-encéphalite  diffuse  occupant  toute  la  périphérie 
du  cerveau.  Pour  Buhl,  l'œdème  du  cerveau  est  une  lésion  très 
commune;  le  plus  souvent  le  parenchyme  cérébral  est  mou  et  peu 
résistant;  les  surfaces  épendymaires  sont  ramollies,  les  cavités  ven- 
triculaires  agrandies.  Par  évaporation,  le  tissu  perd  75  à  80  pour  100 
d'eau,  au  lieu  de  70.  Hoffmann,  sur  cent  soixante-quinze  autopsies, 
a  trouvé,  dans  les 4/5  des  cas,  une  augmentation  du  liquide  céphalo- 
rachidien  soit  dans  les  cavités,  soit  dans  l'arachnoïde  :  dans  33  cas 
sur  100,  il  existait  un  œdème  très  accusé  du  cerveau  avec  ramollis- 
sement des  parois  ventriculaires. 

Liebermeister  a  signalé  la  teinte  jaune  foncé  de  la  substance  grise 
épendymaire  et  des  taches  jaunes  ou  brunes  dans  les  corps  striés, 
les  couches  optiques,  les  tubercules  quadrijumeaux.  Ces  taches 
seraient  dues  à  l'accumulation  de  pigment  dans  les  cellules  ner- 
veuses. 

Papoff  a  trouvé  dans  les  espaces  d'Obersteiner  et  dans  les  gaines 
lymphatiques  périvasculaires  une  accumulation  de  corpuscules  lym- 
phoïdes;  ces  corpuscules,  qui  viendraient  des  leucocytes  dont  le 
nombre  est  augmenté  dans  la  dothiénentérie,  pénétreraient  dans 
l'intérieur  des  cellules  nerveuses,  dont  les  noyaux  proliféreraient  et 
dont  le  protoplasma  se  segmenterait. 

Louis,  Chomel,  Murchison  et  Griesinger  estiment  que  les  lésions 
trouvées  à  l'aulopsie  des  typhoïsants  n'expliquent  pas  suffisamment 
les  troubles  cérébraux  observés  pendant  la  vie.  Cependant,  d'après 
Louis,  la  vascularité  des  membranes  cérébrales  est  augmentée  dans 
la  moitié  des  cas  :  dans  un  quart  des  cas,  il  existe  une  congestion 
très  intense.  Selon  Chomel,  on  constate  souvent  une  infiltration 
séreuse  des  méninges,  en  général  sur  la  convexité.  Il  y  a  quelque- 
fois en  même  temps  une  congestion  prononcée,  portée  même  jusqu'à 
l'extravasation  sanguine  dans  le  tissu  des  méninges.  Le  cerveau  est 
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très  souvent  piqueté  et  légèrement  ramolli  ;  Louis  a  également  signalé 
ce  piqueté.  Chomel,  Buhl,  Hoffmann,  Griesinger  ont  trouvé  du 
sang  dans  la  cavité  arachnoïdienne  3,  7  fois  sur  100  autopsies.  On  a 
vu  aussi  dans  quelques  circonstances  des  apoplexies  capillaires  du 
cerveau  et  du  cervelet  liées  parfois  à  des  thromboses  des  sinus  et 
des  veines  de  la  dure-mère.  Quant  à  Lebert,  il  a  noté  la  dégénéres- 
cence graisseuse  des  vaisseaux  cérébraux. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  a  constaté  de  véritables  ménin- 
gites avec  exsudats  pseudo-membraneux,  ou  formation  de  pus,  sou- 
vent indépendantes  de  toute  autre  lésion;  dans  d autres  cas,  elles 
étaient  liées  à  la  pyohémie,  la  tuberculose  ou  la  carie  du  rocher 
(Louis,  Griesinger,  Buhl,  Hoffmann,  Trousseau,  Vallin,  Lereboullet, 
Chédevergne,  Cadet  de  Gassicourt). 

Ebstein  a  observé  des  foyers  scléreux  disséminés  dans  la  moelle 
allongée  et  particulièrement  dans  le  noyau  de  Thypoglosse  chez  un 
malade  qui,  dans  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde,  avait  pré- 
senté des  phénomènes  ataxiques  et  de  l'aphasie. 

Guéneau  de  Mussy  dit,  pour  sa  part,  qu'il  ne  se  rappelle  pas  avoir 
trouvé  le  cerveau  dans  ses  conditions  normales  quand  les  malades 
ont  succombé  après  des  troubles  très  graves  et  très  prolongés  de 
l^innervation.  Voici  les  lésions  qu'il  a  observées  :  Infiltration  séreuse 
des  méninges  avec  abondance  du  liquide  céphalo-rachidien,  dilata- 
tion des  ventricules  —  Piqueté  rouge  de  la  substance  cérébrale  — 
Méninges  friables  avec  vaisseaux  dilatés  et  distendus  —  D'autres  fois 
il  existait  une  congestion  intense  des  méninges,  et  quand  on  les 
avait  détachées,  la  suiface  des  hémisphères,  surtout  les  circonvolu- 
tions pariétales,  présentait  de  petites  dépressions  comparables  à 
celles  d'un  dé  à  coudre  et  correspondant  aux  points  d^émergence 
des  vaisseaux  qui  avaient  entraîné  avec  eux  une  petite  couche  de 
substance  cérébrale  ramollie.  L'œdème  du  cerveau  se  trouverait  très 
accentué  dans  les  formes  où  le  coma  a  dominé. 

Après  avoir  énuméré  ces  différentes  lésions  trouvées  dans  l'encé- 
phale des  typhoïsants,  Guéneau  de  Mussy  fait  immédiatement  cette 
restriction  :  qu'il  ne  croit  pas  que  la  congestion  soit  l'unique,  ni 
même  la  principale  cause  des  troubles  nerveux  ;  en  se  développant, 
sans  doute  elle  donne  sa  note  dans  le  concert  morbide,  mais  elle 
n'est  elle-même  qu'un  phénomène  secondaire  ;  elle  est  l'effet  de  rio- 
citation  anormale  produite  par  le  poison  dothiénentérique  sur  la 
pulpe  cérébrale,  incitation  anormale  qui  est  la  cause  première,  ei, 
dans  beaucoup  de  cas,  la  cause  immédiate  de  la  plupart  des  désordres 
nerveux  observés  dans  la  maladie  qui  nous  occupe.  Il  y  a  des  cas  où, 
au  contraire,  les  troubles  nerveux  et  surtout  le  délire  doivent  être 
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attribués  à  la  dénutrition  et  à  l'anémie,  spécialement  quand  la  mala- 
die a  été  longue  et  le  traitement  débilitant. 

Rosenthal  a  trouvé  sur  le  cerveau  de  sujets  morts  à  la  suite  de  la 
dotbiénentérie  des  altérations  des  cellules  pyramidales  des  centres. 
Celles-ci  perdent  leurs  prolongements,  deviennent  rondes  et  subis- 
sent une  dégénérescence  granuleuse.  Il  a  trouvé  quelquefois  un 
nombre  de  cellules  plus  considérable  que  dans  l'état  normal,  ce  qu'il 
attribue  à  la  segmentation  cellulaire.  Les  organites  nouvellement 
formés  contenaient  un  grand  noyau  et  un  protaplasma  très  délicat. 

D'après  Veysset  (th,  Paris,  1889),  on  rencontrerait  toujours  chez 
les  dothiénentériques  des  amas  d'éléments  embryonnaires  remplis 
de  microbes  et  siégeant  autour  des  vaisseaux  dans  des  points  déter- 
minés des  centres  nerveux. 

En  résumé,  de  l'avis  d'un  grand  nombre  d'auteurs,  la  plupart  des 
lésions  constatées  dans  le  cerveau  des  typhoîsants  ne  sont  pas  suf- 
fisantes, ni  surtout  assez  constantes  pour  donner  la  clef  des  troubles 
de  rintelligence;  certains  pensent  même  que  les  altérations  légères 
que  l'on  rencontre  parfois  pourraient  n'être  que  la  conséquence  des 
phénomènes  cérébraux.  De  plus,  comme  nous  l'avons  déjà  dit  à 
maintes  reprises,  les  cas  de  méningite  réelle  s'accompagnent  de 
symptômes  autres  que  les  perturbations  intellectuelles,  qui  ne  per-» 
mettent  pas  de  ranger  avec  eux  sous  la  même  étiquette  la  grande 
majorité  des  observations.  Où  faut-il  donc  chercher  la  raison  d'être 
des  troubles  psychiques  des  typhoîsants? 

Comprenant  que  les  altérations  inflammatoires  de  l'encéphale  et 
de  ses  enveloppes  ne  pouvaient  généralement  pas  rendre  compte  des 
accidents  observés  pendant  la  fièvre  typhoïde  du  côté  des  facultés 
psychiques,  les  auteurs  ont  fait  différentes  hypothèses  qui  méritent 
d'être  examinées  et  discutées. 

L'élévation  de  la  température  étant  un  des  éléments  de  la  maladie 
qui  frappe  le  plus  le  clinicien,  il  était  tout  naturel  de  penser  que 
c'était  là  peut-être  que  résidait  le  secret  cherché.  Cette  hypothèse 
paraissait  étayée  sur  des  bases  fort  solides.  En  effet  les  délires  pré- 
coces s'accompagnent  fort  souvent  d'élévation  considérable  de  la 
température  ;  cette  remarque  s'applique  surtout  aux  délires  mania« 
ques  qui  annoncent  brusquement  le  début  de  la  dothiénentérie  et 
dans  lesquels  on  rencontre  généralement  une  hyperthermie  extrême .' 
Dans  la  période  d'état  également,  le  délire  semble  coïncider  dans 
bien  des  cas  avec  une  température  élevée.  On  pouvait  encore  se 
baser  sur  l'augmentation  du  délire,  le  soir,  lorsque  monte  la  colonne 
thermométrique;  au  contraire,  à  mesure  que  celle-ci  s'abaisse,  quand 
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là  maladie  tend  vers  la  guérison,  on  voit  les  troubles  psychiques 
s'amender  et  l'état  mental  revenir  peu  à  peu  à  la  normale. 

Un  nouvel  argument  en  faveur  de  celte  idée  pouvait  être  tiré  de  la 
diminution  des  phénomènes  délirants  sous  Tinfluence  des  bains  froids. 
Lorsqu'on  plonge  dans  l'eau  froide  un  typhoïsant  en  proie  à  une  vio- 
lente excitation  cérébrale  et  à  une  fièvre  intense,  il  est  habituel  de 
voir,  après  quelques  bains,  s'amender  les  troubles  psychiques  et 
s'abaisser  la  température.  De  là  à  assujetir  le  premier  phénomène 
au  second,  il  n'y  avait  qu'un  pas;  et  c'est  ce  que  beaucoup  ont  fait, 
sans  croire  qu'il  ne  s'agissait  peut-être  que  de  phénomènes  connexes. 

En  réalité  il  est  possible  d'interpréter  différemment  les  phéno- 
mènes. Disons  d'abord  que  les  délires  précoces  ne  sont  pas  toujours 
accompagnés  d'hyperthermie.  Les  états  maniaques  qui  signalent  le 
début  de  la  fièvre  typhoïde  sont  eux-mêmes  bien  loin  d'être  caractérisés 
constamment  par  une  élévation  exagérée  de  la  température.  Mais  si 
nous  considérons  les  autres  troubles  mentaux  que  l'on  rencontre  au 
commencement  de  la  dothiénentérie,  nous  nous  rendrons  encore 
mieux  compte  que  Thyperthermie  n'est  pas  nécessaire  à  leur  éclo- 
sion.  Ainsi  dans  bien  des  observations  où  le  début  de  l'infection  a 
été  annoncé  par  des  idées  mélancoliques,  des  idées  de  persécution 
ou  autres,  il  est  formellement  indiqué  que  les  malades  ne  présen- 
taient à  ce  moment  aucune  modification  de  la  température.  De  même 
dans  le  cours  de  l'afTection,  qui  dit  délire  violent  ou  délire  bien 
caractérisé,  ne  veut  pas  toujours  dire  hyperthermie.  On  rencontre 
aussi  bien  des  états  fébriles  intenses  sans  troubles  psychiques  que 
des  troubles  psychiques  sans  phénomènes  fébriles  exagérés.  Et  d'ail- 
leurs, dans  combien  de  maladies  observe-t-on  des  températures 
extrêmes  qui  persistent  plusieurs  jours  sans  entraîner  à  leur  suite  de 
manifestations  mentales! 

Quant  à  la  relation  qu'on  a  voulu  établir  entre  l'abaissement  de  la 
température  et  la  diminution  du  délire,  elle  est  plus  apparente  que 
réelle.  Ces  deux  phénomènes  se  produisent  fréquemment  ensemble 
à  la  fin  de  la  dothiénentérie  par  la  simple  raison  que  les  manifesta- 
tions d'une  même  maladie  ont  une  tendance  naturelle  à  s'atténuer, 
quand  leur  cause  disparait.  Généralement  les  lésions  broncho-pul- 
monaires s'amendent  quand  le  thermomètre  baisse }  a-t-on  jamais 
songé  pour  cela  à  mettre  ces  lésions  sur  le  compte  de  l'hyper- 
thermie? 

L'influence  des  bains  froids  sur  les  troubles  psychiques,  grâce  à 
l'abaissement  de  la  température  qu'ils  produisent,  ne  nous  semble 
pas  mieux  démontrée.  Il  est  incontestable  qu'on  voit  très  souvent 
diminuer  parallèlement  la  température  et  les  manifestations  men* 
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taies.  Mais  nous  croyons  que  les  bains  agissent  ainsi  bien  plus  grâce 
à  leur  action  sédative  sur  les  centres  nerveux  que  grâce  à  la  sous- 
traction de  Texcès  de  calorique.  En  un  mot  il  s'agit  de  deux  phéno* 
mènes  connexes  plutôt  que  de  deux  phénomènes  dépendant  l'un 
de  l'autre. 

D'ailleurs  il  ne  faut  pas  oublier  qu'on  voit  fort  souvent,  en  suivant 
attentivement  son  malade,  évoluer  séparément  le  délire  et  la  tempé- 
rature. Ainsi  pondant  que  la  courbe  thermique  oscille  autour  d'un 
point  fort  élevé,  il  arrive  assez  souvent  que  le  délire  est  nul  tRi  peu 
accusé,  alors  qu'on  le  voit  augmenter  quand  la  température  com- 
mence à  s'abaisser.  D'autre  part,  le  trouble  mental  sera  dans  quelques 
cas  très  accusé  au  début  d'une  dothiénentérie,  quand  la  fièvre  est 
encore  fort  modérée,  et  il  disparaîtra  au  contraire  à  peu  près  com- 
plètement, au  fur  et  à  mesure  que  le  thermomètre  montera. 

L'hyperthermie  n'explique  pas  davantage  le  délire  de  la  conva- 
lescence. Il  est  certain  qu'on  ne  peut  songer  à  faire  intervenir  direc- 
tement en  pareil  cas  l'excès  de  calorique;  mais  quelques  auteurs 
admettent  que  cette  chaleur  exagérée  a  altéré  les  centres  nerveux  au 
point  qu^ls  ne  peuvent  plus  reprendre  leur  fonctionnement  normaK 
dès  que  la  convalescence  se  dessine.  Qu'une  chaleur  trop  intense 
puisse  altérer  le  système  nerveux  et  modifier  sa  structure  délicate, 
cela  est  incontestable.  Néanmoins,  on  ne  doit  pas  chercher  là  la  rai- 
son habiluclle  du  délire  de  la  convalescence,  attendu  que  celui-ci 
est  loin  de  suivre  toujours  les  fièvres  typhoïdes  hyperthermiques,  et 
qu'il  apparaît  fréquemment  à  la  fin  de  dothiénentéries  légères  dans 
lesquelles  la  température  n'a  pas  atteint  40^ 

Ce  n'est  pas  non  plus  dans  Thyperthermie  qu'il  faut  rechercher  la 
cause  des  phénomènes  de  dépression  qui  caractérisent  la  fièvre 
typhoïde.  On  suit  aisément  dans  les  observations  le  défaut  de  corré- 
lation qui  existe  entre  les  deux.  C'est  bien  avant  l'apparition  de  la 
fièvre  que  les  malades  sont  atteints  de  cérébrasthénie,  d'impuis- 
sance psychique;  la  somnolence  elle-même  précède  la  période 
d'acmé  de  la  maladie,  et  il  n'est  pas  jusqu'à  la  stupeur  qui  ne  puisse 
se  manifester  dans  une  fièvre  typhoïde  de  thermalité  très  moyenne. 

Bref,  qu'il  s'agisse  de  phénomènes  d'excitation  ou  de  troubles 
dépressifs,  l'hyperthermie  ne  semble  pas  devoir  être  incriminée  au 
moins  dans  la  grande  majorité  des  cas. 

Nous  ne  voulons  pas  clore  cette  discussion  de  la  valeur  des  mani- 
festations thermiques  dans  la  production  des  troubles  intellectuels 
de  la  dothiénentérie,  sans  parler  d'une  variété  d'accidents  cérébraux 
que  Liebermeister  rattacherait  à  un  abaissement  de  la  température. 
Voici  d'après  8  ou  10  cas  suivis  par  l'auteur  comment  se  passeraient 
Rev.  de  héo.»  tome  XIV.  —  1894.  44 
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les  choses  :  Au  milieu  de  la  deuxième  semaine,  le  malade  qui  jusque- 
là  présentait  les  désordres  cérébraux  qui  accompagnent  habituelle- 
ment une  haute  température  longtemps  prolongée,  est  pris  tout  d*uQ 
coup  d'accidents  en  apparence  méningitiques,  ou  bien  de  troubles 
intellectuels  d'un  caractère  maniaque  ou  mélancolique,  tandis  que 
les  pupilles  demeurent  presque  insensibles  à  Taction  de  la  lumière. 
En  même  que  se  manifestent  ces  accidents  nouveaux,  la  chaleur  fébrile 
tombe  et,  aussi  longtemps  qu'ils  se  prolongent,  elle  oscille  entre 
37^  et  38<>,  ou  parfois  entre  30''  et  39^.  Dans  les  c^is  favorables,  les 
manifestations  cérébrales  disparaissent,  la  température  s'élève  de 
nouveau  pour  atteindre  le  chiffre  qui  esl  en  rapport  avec  la  période 
de  la  maladie.  L'auteur  suppose  que  l'excitation  cérébrale  dépend  de 
l'élévation  de  la  température,  mais  l'excitation,  portant  aussi  sur  le 
centre  régulateur  thermique,  détermine  la  réfrigération  en  même 
temps  que  le  délire.  Cette  hypothèse  est  certainement  fort  ingénieuse, 
mais  ce  n'est  qu'une  hypothèse. 

On  a  voulu  expliquer  parïanémie  et  Vinanition  un  certain  nombre 
des  troubles  mentaux  de  la  dothiénentérie.  Nasse,  Kelp,  Wolf, 
Graves,  Trousseau  comptent  parmi  les  promoteurs  de  cette  opinion. 
On  s'est  basé  surtout,  pour  défendre  cette  théorie,  sur  certains  rap- 
prochements qu'on  peut  établir  entre  le  délire  de  la  convalescence 
de  la  fièvre  typhoïde  et  le  délire  qui  apparaît  à  la  suite  d'inanition 
prolongée,  fiecquet,  dans  son  travail  de  1866,  a  cherché  à  démontrer 
la  légitimité  de  cette  idée.  Les  caractères  du  délire  de  la  convales- 
cence sont,  dit-il,  d'être  calme,  tranquille,  provoqué  par  les  halluci- 
nations; la  perte  de  la  mémoire  qui  y  joue  un  grand  rôle  persiste 
longtemps  et  peut  dans  quelques  cas  s'installer  d'une  façon  perma- 
nente. Or,  au  cas  où  le  délire  apparaît  à  la  suite  d'inanition  évidente, 
il  revêt  des  caractères  identiques.  Pour  asseoir  son  opinion  sur  des 
preuves  anatomiques^  Becquet  rappelle  les  autopsies  d'Ândral  et  de 
Chomel,  où  le  cerveau  fut  trouvé  pâle  et  exsangue.  II  est  assez 
impartial  cependant  pour  admettre  que  la  forme  de  délire  qu'il  décrit 
n'est  pas  constante;  que  ce  délire,  au  lieu  d'être  tel  qu*ii  le  dépeint, 
est  assez  fréquemment  violent,  agressif  et  maniaque,  et  qu'il  fait  par- 
fois son  apparition  dans  des  circonstances  où  Tinanition  ne  doit  pas 
être  mise  en  cause.  Il  cite  môme  à  ce  sujet  une  observation  très  pro- 
bante due  à  Thoré. 

Cette  théorie  de  l'anémie  n'est  donc  probablement  pas  plus  exacte 
"lue  la  précédente.  On  voit  bien,  il  est  vrai,  certains  cas  de  démence 
^iguë,  de  stupidité,  de  délire  de  la  convalescence,  qui  surviennent 
à  la  suite  de  fièvres  typhoïdes  graves,  guérir  quand  le  malade  reprend 
des  forces  sous  l'influence  d'un  régime  tonique.  Est-il  légitime  de 


PAGLIANO.  —  FIÈVRE  TYPHOÏDE  ET  TROUBLES  INTELLECTUELS    679 

conclure  de  là  que  ce  soit  ranémie  qui  est  la  cause  directe  du  trouble 
psychique?  Qu'elle  aide  à  un  pareil  état  de  choses,  c'est  fort  probable  ; 
qu'elle  en  soit  le  facteur  immédiat,  c'est  ce  qui  n'est  pas  encore 
démontré.  En  outre,  il  est  parfaitement  reconnu  qu'il  n'existe  pas  de 
rapport  absolu  entre  l'anémie  générale  et  l'ischémie  cérébrale. 

On  doit  ensuite  reconnaître  que  si  l'inanition  jouait  un  rôle  si 
important  dans  la  production  des  perturbations  qui  nous  occupent, 
ces  phénomènes  auraient  dû  se  présenter  avec  une  fréquence  inso- 
lite à  Tépoque  où  on  laissait  littéralement  les  dothiénentériques 
mourir  de  faim.  Or,  il  n'a  jamais  été  signalé  qu'ils  fussent  plus  fré- 
quents à  cette  époque  qu'à  la  nôtre  où  les  malades  sont  alimentés 
très  sufOsamment. 

Ce  n'est  pas  tout;  on  observe  assez  souvent  des  troubles  de  l'in- 
telligence, tout  particulièrement  le  délire  de  la  convalescence,  à  la 
suite  de  dothiénentéries  fort  légères,  de  deux  à  trois  semaines  de 
durée.  Malgré  la  meilleure  volonté  du  monde,  il  est  impossible, 
dans  de  pareilles  conditions,  de  rendre  l'anémie  responsable  du 
trouble  mental. 

Nous  savons  déjà  que  pour  Buhl  Vœdème  cérébral  est  une  lésion 
fort  commune  chez  les  typhoïsants,  et  certains  auteurs  voudraient 
voir  dans  l'anémie  produite  par  cet  œdème  la  cause  des  accidents, 
surtout  dépressifs,  comme  la  stupeur,  le  coma,  la  démence.  A  l'appui 
de  cette  théorie,  on  pourrait  citer  une  observation  de  Nasse  qui, 
dans  un  cas  de  délire  des  persécutions  avec  anxiété,  trouva  à 
l'autopsie  un  épaississement  avec  infiltration  de  la  pie-mère,  s'accom- 
pagnant  de  ramollissement  et  d'œdème  du  cerveau. 

A  cela  il  est  facile  de  répondre  que  l'infiltration  séreuse  de  l'encé- 
phale est  loin  d'être  fréquente  comme  le  pense  Buhl,  et  qu'elle  a  dû 
fort  certainement  être  trouvée  par  lui  dans  des  cas  où  les  troubles 
psychiques  avaient  été  peu  marqués;  qu'en  outre,  elle  n'a  pas  été 
retrouvée  dans  la  majorité  des  observations  où  cependant  on  avait 
noté  des  phénomènes  de  dépression  très  accentués.  De  plus,  cet 
œdème  cérébral,  résultant  d'une  altération  du  sang  ou  des  vaisseaux, 
probablement  des  deux  à  la  fois,  devrait  être  plus  marqué  à  la  fin  de 
la  maladie;  par  conséquent  les  symptômes  par  lesquels  il  se  mani- 
feste devraient  s'accentuer  à  cette  période.  Or,  c'est  précisément  à 
ce  moment  qu'ils  s'amendent  généralement  et  que  le  cerveau  reprend 
peu  à  peu  son  fonctionnement  normal.  Par  contre,  ces  phénomènes 
de  stupeur  éclatent  chez  bien  des  malades  dès  les  premiers  jours  de 
Tinfection,  à  une  époque  où  l'œdème  ne  peut  certainement  pas  être 
mis  en  cause . 

Nous  ne  pensons  pas  que  l'hypothèse  de  la  congestion  cérébrale^ 
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dont  Forget  fut  un  des  promoteurs,  et  que  Luys  et  Marandon  de 
Montyel  admettent  pour  expliquer  les  troubles  psychiques  de  la 
période  initiale  et  de  la  période  d'état,  soit  plus  satisfaisante  que  la 
théorie  de  Tanémie  de  Tencéphale  par  altération  du  sang  ou  par 
infiltration  séreuse.  Que  dans  quelques  circonstances  la  congestion 
cérébrale  soit  capable  de  produire  des  troubles  mentaux  au  cours 
de  la  Oèvre  typhoïde,  la  chose  est  possible,  comme  est  possible  éga- 
lement la  méningite.  Mais  nous  considérons  comme  erronée  Topi- 
nion  qui  veut  voir  dans  cette  congestion  le  mécanisme  habituel  des 
désordres  intellectuels;  et  nous  n'entendons  pas  parler  seulement 
des  désordres  qui  appiaraissent  dans  les  périodes  terminales  de  la 
maladie;  nous  comprenons  encore  les  accidents  psychiques  des 
périodes  initiales,  aussi  bien  les  phénomènes  d'excitation  simulant 
la  manie  aiguë  que  la  stupeur  ou  le  coma.  Ces  accidents,  disons- 
nous,  ne  sont  pas  directement  liés  à  la  congestion  de  Tencéphale 
parce  que  celte  congestion  est  un  fait  contingent,  possible  et  non 
nécessaire.  Des  autopsies  démontrent  souvent  qu'elle  est  absente 
même  quand  les  troubles  mentaux  ont  été  très  prononcés;  il  arrive, 
au  contraire,  de  la  constater  quand  ceux-ci  ont  été  à  peu  près  nuls. 
Et  d'ailleurs,  serait-elle  même  constante,  aurait-on  le  droit  d'afQrmer 
que  rhyperémie  cérébrale  est  la  cause  première  du  mai?  Pourquoi 
ne  serait-il  pas  permis  de  supposer  que  la  congestion  n'est  qu'un  fait 
secondaire  à  la  souffrance  des  cellules  nerveuses  cérébrales,  impres- 
sionnées par  un  agent  qui  restera  à  déterminer?  Si  chez  Talcoolique, 
mort  dans  le  delirium  tremens,  on  constate  un  cerveau  hyperémié, 
va-'t-on  dire  qu'il  a  succombé  à  une  congestion  cérébrale?  On  admet 
qu'il  est  mort  d'intoxication  par  l'alcool,  laquelle  intoxication,  reten- 
tissant directement  sur  les  centres  nerveux,  a  provoqué,  par  l'excita- 
tion de  ces  derniers,  une  fluxion  congestive  secondaire.  En  un  mot, 
il  y  a  lieu  de  distinguer  deux  ordres  de  faits  successifs  :  un  premier 
qui  est  l'imprégnation  du  cerveau  par  le  toxique,  se  traduisant  par 
ses  effets  ordinaires  de  délire,  de  tremblement,  etc.  ;  un  second  qui 
est  le  phénomène  réactionnel,  la  congestion  de  Torgane.  Qui  sait  si 
dans  la  fièvre  typhoïde  les  choses  ne  se  passent  pas  ainsi? 

Enfin  il  est  une  constatation  qui  a  bien  aussi  sa  valeur;  c'est  le 
bon  effet  produit  sur  les  phénomènes  d'excitation  du  début  par 
Topium.  Certes,  s'il  est  des  phénomènes  que  les  partisans  de  la  con- 
gestion revendiquent  pour  étayer  leur  théorie,  ce  sont  bien  les 
délires  violents  initiaux  de  la  fièvre  typhoïde. 

Or,  les  observations  de  Barié,  Limousin,  Thuet,  prouvent  que 
l'opium  est  le  médicament  par  excellence  de  ces  accidents.  Si  ceux-ci 
dépendaient  uniquement  de  l'hyperémie  cérébrale,  on  ne  voit  pas 
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bien  pourquoi  l'opium  qui  congestionne  l'encéphale  les  amenderait. 
Le  résultat  thérapeutique  devient  au  contraire  fort  bien  explicable 
si,  derrière  la  congestion,  on  recherche  l'étal  de  la  cellule  cérébrale. 

On  a  encore  essayé  d'autres  interprétations  des  troubles  de  l'in- 
telligence de  la  dothiénentérie.  Motet  en  a  fait  une  variété  de  folie 
sympathique;  tous  ne  partagent  pas  d'ailleurs  cette  opinion;  ainsi 
Lunier,  Loiseau,  Herbet,  Griesinger  et  Trousseau,  Jaccoud  ont 
invoqué  l'épuisement  nerveux  ;  Béhier,  la  dénutrition  de  ce  même 
système;  Krœpelin,  Kirn,  l'épuisement  général  et  la  dénutrition  de 
l'économie.  Pour  Chéron,  il  s'agit  d'altérations  physico-chimiques 
du  sang  mettant  l'encéphale  sous  le  coup  de  congestions  passives 
répétées.  Louis,  Pinel,  Bail  admettent  dans  certains  cas  des  actions 
réfleses  parties  des  plaques  de  Peyer;  Christian  admet  également 
l'action  réflexe  pour  un  certain  nombre  de  troubles  mentaux. 

On  a  voulu  incriminer  l'insuffisance  escrétoire  des  produits  de 
dénutrition;  Courbet,  dans  sa  thèse,  semble  partager  cette  opinion. 
Hais  les  accidents  cérébraux  apparaissent  fréquemment  à  une 
époque  où  l'élimination  de  ces  produits  est  satisfaisante  ;  et  d'autre 
part,  on  connaît  un  certain  nombre  de  faits  de  néphrite  dothiénen- 
térique  qui  n'ont  été  signalés  par  aucun  phénomène  mental.  C'est 
bien  alors  cependant,  si  la  théorie  que  nous  discutons  était  exacte, 
que  les  troubles  de  l'intelligence  devraient  se  montrer. 

Toutes  ces  opinions  contiennent  certainement  une  part  de  vérité; 
mais  elles  ne  s'appliquent  pas  à  la  généralilé,  à  l'ensemble  des  phé- 
nomènes. Si  on  veut  remonter  à  la  cause  première,  à  la  cause  réel- 
lement pathogénique  des  troubles  psychiques,  il  faut  tenir  compte 
de  l'infection  elte-même.  C'est  dans  l'infection,  croyons-nous,  que 
réside  le  secret  de  toutes  les  perturbations  mentales  que  nous  avons 
passées  en  revue.  D'ailleurs  ce  n'est  pas  aujourd'hui  seulement  qu'on 
a  mis  en  cause  ce  facteur.  Bien  avant  l'époque  où  l'on  connut  exac- 
tement les  poisons  microbiens,  on  s'était  douté  du  râle  qu'ils  pou- 
vaient jouer  dans  la  genèse  des  troubles  mentaux  de  la  fièvre  typhoïde. 
Au  nombre  des  causes  de  ces  derniers,  Christian  cite  l'infection. 

Griesinger  {Traité  des  mal.  infect.,  1877)  pense  que  les  troubles 
d'innervation  de  la  première  période  doivent  surtout  être  considérés 
comme  élant  de  nature  toxique,  comme  produits  par  l'impression 
anormale  d'un  sang  empoisonné  sur  les  appareils  de  l'innervahiin 
dont  la  nutrition  est  en  même  temps  altérée.  Lereboullet  {Gaz.  hthd. 
*)i^d.,1877),  après  avoir  mis  en  doute  l'existence  constante  de  lësinos 
méningitiques,  attribue  une  certaine  part  dans  la  pathi^éniei  l'ac- 
tion nocive  du  sang  infecté  et  aux  altérations  de  la  nutrition  inter- 
stitielle qui  en  dépendent. 
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Pour  Raynaud  {Gaz.  hebd.  méd.,  1877),  Bernheim,  Tinfection 
typhoïde  est  un  facteur  important  de  cérébropathies.  Dans  sa  patho-» 
logie  générale,  Hallopeau  n^oublie  pas  davantage  cet  agent  pathogé- 
nique.  Legrand  du  SauUe  {Gaz.  hôp,^  1885),  après  avoir  rappelé  la 
fréquence  du  délire  chez  les  personnes  dites  nerveuses,  les  femmes, 
les  enfants,  les  héréditaires,  reconnaît  que  ce  désordre  doit  être 
vraisemblablement  attribué  à  l'action  directe  de  Tagent  infectieux 
sur  le  cerveau. 

Chardon -Fleuret,  dans  sa  savante  thèse  sur  llnQuence  des  mala- 
dies infectieuses  sur  le  développement  des  maladies  mentales 
(Lille,  1889),  est  partisan  déclaré  de  la  théorie  infectieuse.  Les  con- 
clusions, qui  se  rapportent  à  toutes  les  maladies  infectieuses,  sont 
assez  intéressantes  pour  être  reproduites  ici.  Ces  maladies,  dit-il, 
peuvent  amener  le  développement  des  psychoses  de  trois  &çons  : 
1^  Par  l'action  directe  des  microbes  qui  viennent  se  localiser  dans 
les  centres  nerveux.  L'auatomie  nous  montre  qu'ils  peuvent  se 
répandre  dans  toutes  les  régions  grâce  à  la  disposition  des  voies 
sanguines  et  lymphatiques;  ils  n'évoluent  par  colonies  que  dans  les 
endroits  où  ils  trouvent  les  conditions  physico-chimiques  favorables 
à  leur  développement;  ^  Par  l'action  des  produits  sécrétés  par  les 
microbes.  Les  substances  chimiques  élaborées  par  les  agents  infec- 
tieux constituent  des  matières  septiques  qui  intoxiquent  alors  les 
éléments  nerveux,  à  la  façon  du  poison  saturnin  par  exemple; 
3*^  Par  auto-intoxication  par  des  produits  que  le  malade  n'élimine 
pas,  par  suite  de  néphrite  par  exemple.  Les  troubles  psychiques 
observés  sont  dans  ce  cas  analogues  à  la  folie  urémique. 

Ce  qui  démontre  cette  puissance  pathogénique  de  l'infection,  c'est 
l'apparition  de  la  cérébrasthénie  lorsqu'aucun  autre  symptôme  n'est 
encore  manifeste,  par  conséquent  lorsqu'aucune  autre  cause  que 
l'infection  ne  peut  être  suspectée;  ce  sont  ces  faits  de  délire  mélan- 
colique, maniaque  ou  autre,  survenant  sans  fièvre,  au  début  de  la 
dothiénentérie,  quand  on  ne  peut  parler  par  conséquent  ni  d'hyper- 
pyrexie,  ni  de  méningite;  ce  sont  ces  caractères  déjà  connus  propres 
à  l'état  mental  du  typhoïsant,  tellement  spécifiques  qu'ils  permet* 
tent  dans  la  généralité  des  cas  de  reconnaître  la  maladie  sans  examen 
plus  détaillé,  et  qui  évidemment  ne  seraient  pas  si  typiques  s'ils 
dépendaient  d'une  cause  banale.  Certains  auteurs,  comme  Schlager, 
pour  mieux  préciser  cette  spécificité,  ont  voulu  donner  un  nom 
spécial  au  délire  de  la  fièvre  typhoïde  qu'ils  ont  appelé  typhomanie. 
Un  autre  argument  en  faveur  de  la  théorie  toxique  est  fourni  par  les 
bons  résultats  que  l'on  obtient  au  moyen  de  l'antisepsie  intestinale; 
la  méthode  réussit  surtout  quand  il  s'agit  d'amender  les  phénomènes 
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de  dépression,  stupeur,  coma,  coma  vigil;  elle  agît  encore  bien 
contre  le  délire  vague  et  incohérent,  alternant  avec  la  stupeur,  qui 
est  si  banal  dans  la  dothiénentérie.  Les  délires  systématisés  ne  sont 
peut-être  pas  aussi  bien  corrigés  par  un  pareil  traitement,  du  moins 
ils  ne  le  sont  pas  d'une  façon  aus^  nette;  c'est  sans  doute  parce  que 
leur  développement  exige  l'invention  d'autres  facteurs  qui  se  sura- 
joutent  à  la  cause  première  infectieuse  et  qui  ne  sont  pas  suscep- 
tibles d'être  modifiés  comme  elle  par  la  môme  médication. 

Voici  donc,  selon  nous,  comment  on  pourrait  comprendre  le  mode 
de  production  des  troubles  de  rintelligencc  dans  la  fièvre  typhoïde; 
c*est,  si  l'on  veut,  notre  profession  de  foi  : 

On  doit  rattacher  à  Tintoxication  par  les  poisons  solubles  déve- 
loppés dans  Tintestin  tant  les  phénomènes  de  dépression  psychique 
qui  signalent  l'invasion  de  la  dothiénentérie,  que  la  somnolence  et 
la  stupeur  qui  caractérisent  la  maladie  confirmée.  On  peut  affirmer 
que  le  degré  de  la  dépression  donne  la  mesure  de  Tintoxication  : 
plus  intense  est  celle-ci,  plus  profonde  est  la  stupeur  qui  peut  même 
aboutir  au  coma.  Nous  admettons  donc  que  ce  dernier  est  souvent 
sous  la  seule  dépendance  de  Tinfection  et  qu'il  n*est  pas  nécessaire, 
pour  qu'il  se  produise,  que  de  nouveaux  facteurs  palhogéniques 
interviennent.  Dans  quelques  circonstances  toutefois,  le  coma  dothié- 
nentérique  peut  être  un  des  symptômes  d'une  complication  méningée 
ou  cérébrale;  mais  il  s'accompagne  alors  d'un  ensemble  d'autres 
symptômes  qui  permettent  d'écarter  l'idée  d'infection  pure. 

La  cérébrasthénie,  de  même  que  l'amnésie,  qui  s'observent  à  la 
convalescence,  s'expliquent  soit  par  l'épuisement  des  centres  ner- 
veux, soit  par  l'imprégnation  de  ces  mêmes  centres  par  les  matières 
toxiques  qui  n'ont  pas  encore  été  totalement  éliminées,  ou  plus  pro- 
bablement par  l'une  et  l'autre  cause.  On  se  rappelle  que  nous  avons 
fait  de  l'aphasie,  surtout  de  celle  que  l'on  rencontre  chez  les  enfants, 
eu  égard  à  ses  caractères  spéciaux,  une  simple  variété  d'amnésie; 
nous  ne  reviendrons  pas  là-dessus.  Nous  estimons  par  conséquent 
que  dans  le  plus  grand  nombre  des  circonstances  l'aphasie  reconnaît 
la  même  pathogénie  que  l'amnésie  vulgaire.  Ce  n'est  pas  à  dire  tou- 
tefois que  l'aphasie  ne  relève  jamais  d'autres  facteurs;  parfois,  sur- 
tout chez  les  adultes,  elle  est  sous  la  dépendance  d'une  embolie, 
d'une  thrombose  artérielle  ou  d'une  autre  lésion  grossière  du  cerveau. 
Il  est  rare^  dans  ces  conditions,  que  l'aphasie  existe  à  l'état  de  sym- 
ptôme isolé  ;  l'hémiplégie  est  souvent  alors  sa  compagne.  De  plus, 
elle  ne  présente  pas  cette  fugacité  qui  la  caractérise  dans  le  pre- 
tnier  cas. 

Comment  interpréter  à  présent  ces  états  durables  qui  persistent 
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comme  des  stigmates  indélébiles  de  l'action  de  la  fièvre  typhoïde 
sur  Tencéphale,  et  qui  varient  depuis  la  simple  faiblesse  d'esprit 
jusqu'à  ridiotie  ou  la  démence  confirmée?  Ici  égalemeat  deux  alter- 
natives sont  possibles.  Tantôt  le  trouble  psychique,  qu*il  soit  profond 
ou  léger,  démence  ou  imbécillité,  dépend  d'une  simple  modification 
fonctionnelle  des  cellules  nerveuses  qui,  sans  être  altérées  morpho- 
logiquement, ne  sont  plus  capables  de  satisfaire  à  la  tâche  qui  leur 
incombe  normalement.  Il  n*y  a  pas  lieu  de  s  étonner  de  Tincurabilité 
de  ces  manifestations  qui  ne  répondent  à  rien  de  tangible,  quand  on 
songe  à  la  ténacité  de  certains  accidents  hystériques  qui  ne  sont  dus 
eux  aussi  à  aucune  lésion  appréciable.  Il  est  possible  d'ailleurs  que 
la  modification  fonctionaelle  ne  porte  pas  sur  telle  cellule  en  parti- 
culier, mais  plutôt  sur  les  groupements  cellulaires  eux-mêmes  dont 
la  maladie  a  détruit  ou  changé  les  relations  et  les  rapports  normaux. 
Tantôt,  au  contraire,  le  trouble  mental  est  causé  par  une  lésion 
bien  nette;  il  s'agit  de  méningite  passée  à  Tétat  chronique,  de  scié* 
rose  ou  d'atrophie  cérébrales,  en  un  mot,  d'altérations  qui  rendent 
parfaitement  compte  des  symptômes  apparents  d'idiotie  ou  de 
démence. 

Quant  aux  phénomènes  d'excitatiun  psychique,  nous  les  rattachons 
eux  aussi  à  l'infection  ;  toutefois  nous  les  croyons  soumis,  plus  que 
les  phénomènes  de  dépression,  à  certaines  autres  influences  qu'il  est 
bon  de  rappeler.  Les  rêvasseries  du  début,  les  hallucinations,  le 
délire  vague  et  incohérent  qui   surviennent  dans  le  cours  de  la 
maladie,  nous  semblent  devoir  être  rattachés  à  la  seule  infection  et 
être  en  rapport  avec  son  intensité;  nous  ne  pensons  pas  qu'il  soit 
besoin,  pour  les  expliquer,  de  recourir  à  Tintervention  d'autres  fac- 
teurs. Le  poison  microbien  qui  cause  le'déUre  et  les  hallucinations, 
est-il  le  même  que  celui  qui  tient  sous  sa  dépendance  les  phéno- 
mènes de  somnolence  et  de  stupeur;  en  un  mot,  faut-il  croire  que 
des  manifestations  de  natures  si  variées  dépendent  de  l'intoxication 
par  une  même  substance?  Il  est  bien  difticile  de  répondre   d'une 
façon  sûre,  car  la  science  des  poisons  microbiens  est  dans  l'en- 
fance. 

Brieger  avait  isolé  dans  les  cultures  du  bacille  d'Eberth  une  sub- 
stance toxique,  la  typhotoxine;  mais  Bassi  a  démontré  que  cette 
substance  ne  préexiste  pas  dans  les  cultures,  et  il  la  considère  comme 
un  produit  de  décomposition  du  poison  typhique.  Mieux  vaut  donc 
rester  dans  l'attente  que  faire  de  nouvelles  hypothèses.  Toutefois  il 
ne  répugne  pas  d'admettre  que  le  même  poison  microbien  puisse 
produire  des  désordres  opposés,  car  le  fait  est  certain  pour  des 
poisons  chimiques  bien  définis. 
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Comme  nous  i'âvons  déjà  dit,  des  facteurs  autres  que  Tinfection 
interviennent  dans  la  production  d'un  certain  nombre  de  phéno- 
mènes délirants.  Ainsi,  quand  le  délire  se  montre  au  début  de  la 
maladie,  ou  quand,  dans  la  période  d*état,  il  tend  b.  se  systématiser, 
il  est  fort  probable  qu'il  faut  chercher  la  raison  de  cette  apparence 
particulière  en  dehors  de  l'infection  qui  a  seulement  mis  en  jeu  une 
prédisposition  plus  ou  moins  cachée.  L'hérédité  nerveuse  ou  vésa- 
nique  se  retrouve  dans  un  certain  nombre  de  cas,  et  si  elle  n'est  pas 
notée  plus  fréquemment,  c'est  peut-être,  comme  le  disent  Ballet  et 
Séglas,  parce  qu'on  ne  la  recherche  pas  assez.  A  défaut  d*hérédité, 
on  note  fort  souvent,  antérieurement  à  la  dothiénentérie,  un  acci- 
dent assez  important  pour  avoir  impressionné  suffisamment  les  cen- 
tres psychiques  et  avoir  créé  là  un  point  faible  :  c'est  la  loi  des 
points  faibles  établie  par  Laveran.  C'est  ninsi  qull  sera  permis,  pour 
expliquer  l'importance  des  troubles  psychiques,  d'invoquer  un  grand 
chagrin,  de  vives  préoccupations,  un  surmenage  intellectuel,  l'im- 
pression profonde  produite  par  des  lectures,  certaines  ambitions  non 
satisfaites.  Un  certain  nombre  de  nos  observations  offrent  des  exem- 
ples frappants  de  ces  diverses  causes  prédisposant  au  délire  fébrile. 

Dans  quelques  rares  circonstances,  le  délire  fébrile  peut  recon- 
naître comme  cause  une  véritable  méningite,  mais  c'est  l'exception. 
La  pathogénie  du  délire  de  la  convalescence  est  entourée  de  mys- 
tère. L'anémie,  l'épuisement  nerveux,  qui  facilitent  peut-être  son 
éclosion,  ne  doivent  pas  être  regardés  comme  ses  causes  immédiates, 
au  moins  d'une  façon  générale,  puisqu'il  arrive  fréquemment  qu'il 
entre  en  scène  quand  la  convalescence  est  déjà  avancée  et  quand  les 
forces  reprennent.  Il  est  certain  qu'à  la  suite  de  la  dothiénentérie, 
les  centres  psychiques  sont  en  état  d'équilibre  instable,  tant  par  le 
fait  de  la  dénutrition  que  par  le  fait  de  l'imprégnation  des  éléments 
nerveux  par  les  poisons  bacillaires.  Survienne  une  émotion,  une 
impression  désagréable,  comme  dans  le  cas  de  ce  malade  convales- 
cent de  fièvre  typhoïde  qui  commença  à  délirer  quand  il  apprit  qu'il 
avait  eu  celte  maladie,  et  la  perturbation  nerveuse  qui  en  est  la 
conséquence  suHit  pour  rompre  l'équilibre  et  entraîner  le  désordre 
mental.  Cependant  ce  choc  moral  ne  se  retrouve  pas  dans  toutes  les 
observations,  et  en  fait,  il  n'est  pas  constant.  Nous  nous  demandons 
si,  dans  ces  conditions,  il  serait  malvenu  de  supposer  la  mise  en 
œuvre  d'un  élément  nouveau,  l'action  réflexe.  Le  délire  de  la  con- 
valescence apparaît  au  moment  où  le  malade  recommence  à  manger; 
est-il  invraisemblable  d'admettre  que  Testomac,  dont  les  fonctions 
ont  été  ralenties  par  la  maladie  antérieure,  souffre  de  la  besogne 
nouvelle  qui  lui  est  imposée  et  manifeste  son  trouble  par  une  série 
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de  réflexes,  dont  l'aboutissant  est  le  cerveau?  Les  manifestations 
réflexes  de  Testomac  sur  l'encéphale  sont  bien  établies,  tels  le  ver- 
tige, les  convulsions;  les  centres  psychiques  sont-ils  incapables 
d'être  impressionnés  par  une  action  réflexe  de  môme  origine  et  de 
réagir  eux  aussi  li  leur  feçon,  c'est-à-dire  par  le  délire? 

Quant  aux  cas  de  folie  et  de  paralysie  générale  vraie  qui  sont 
susceptibles  d'être  rattachés  à  la  fièvre  typhoïde,  nous  les  expli- 
querons, comme  la  plupart  des  aliénistes,  par  une  prédisposition 
héréditaire,  et  nous  pensons  que  cette  maladie  doit  fort  rarement 
engendrer  de  pareilles  affections  chez  des  gens  dont  le  passé  propre 
ou  familial  est  absolument  indemne.  Néanmoins  il  ne  nous  répugne 
pas  d'admettre,  à  l'exemple  de  Hanot  et  Bucquoy,  que  dans  cer- 
taines conditions  la  dothiénentérie  a  modifié  à  tel  point  les  fonctions 
cérébrales  qu'une  véritable  prédisposition  vésanique  se  trouve  créée 
de  toutes  pièces.  Mais  le  fait  ne  doit  s'observer  que  dans  des  circon- 
stances exceptionnelles. 

La  pseudo-paralysie  générale  ne  relève  probablement  pas  d'une 
autre  pathogénie  que  les  états  démentiels  curables  qui  suivent  un 
certain  nombre  de  dothiénentéries  :  elle  emprunte  ses  caractères 
particuliers  à  la  diffusion  plus  grande  des  troubles  fonctionnels  qui 
intéressent  tout  à  la  fois  les  centres  psychiques  et  les  centres 
moteurs. 

IV 

Diagnostic  et  traitement  des  troubles  de  rintelligence 

dans  la  Aèvre  typhoïde. 

Diagnostic.  —  D'une  façon  générale,  les  troubles  de  l'intelligence 
sont  faciles  à  reconnaître  dans  la  fièvre  typhoïde;  lorsqu'ils  font  leur 
apparition,  ils  sont  habituellement  accompagnés  d'un  ensemble  de 
phénomènes  généraux  qui  ne  laissent  place  à  aucune  hésitation. 
Cependant  certains  d'entre  eux,  soit  par  leur  physionomie  propre, 
soit  par  l'époque  de  leur  apparition,  peuvent  prêter  à  discussion; 
aussi  croyons-nous  utile  de  donner  à  leur  sujet  quelques  indications 
diagnostiques. 

Dans  certains  cas,  un  coma  profond  ou  un  délire  violent  évoquent 
dans  l'esprit  de  l'observateur  l'idée  d'une  complication  méningée, 
surtout  chez  les  enfants  où  la  forme  pseudo-méningitique  de  la  fièvre 
typhoïde  n'est  pas  rare.  En  pareille  occurrence,  ce  n'est  pas  tant  sur 
la  nature  du  trouble  mental  lui-même  que  sur  les  symptômes  con- 
nexes qu'il  faut  se  baser  pour  fixer  son  diagnostic.  La  complicatioa 
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méningée  se  manifeste  bien  rarement  par  un  unique  symptôme  de 
dépression  ou  d'excitation  psychique  :  elle  se  reconnaît  aux  phéno- 
mènes moteurs  qui  la  caractérisent,  convulsions  ou  paralysies,  mais 
surtout  contractures  des  membres,  opistothonos,  trismus;  aux  trou-* 
blés  de  la  sensibilité,  hyperesthésie  notamment  ;  aux  modifications 
et  aux  réactions  pupillaires;  aux  troubles  de  la  circulation,  de  la  res- 
piration et  de  la  digestion.  Évidemment  tout  cet  ensemble  de  symp- 
tômes ne  se  retrouvera  pas  toujours  dans  tous  les  cas  de  méningite 
typhoïdique;  mais  le  plus  souvent  cette  complication  présentera, 
outre  le  désordre  psychique,  un  assez  grand  nombre  de  symptômes 
pour  permettre  de  rattacher  celui-ci  à  une  autre  cause  que  la  simple 
imprégnation  du  cerveau  par  les  poisons  bacillaires. 

Nous  n'insistons  pas  sur  le  diagnostic  des  troubles  de  Tintelligence 
qui  sont  sous  la  dépendance  d'une  complication  pulmonaire,  rénale 
ou  autre,  ou  d'une  intoxication  médicamenteuse.  Il  suffit  que  ces 
dernières  soient  recherchées,  pour  que  la  vraie  cause  des  accidents 
cérébraux  ne  passe  pas  inaperçue. 

Autrement  important  et  difficile  est  le  diagnostic  des  délires  ini- 
tiaux de  la  fièvre  typhoïde  qui  simulent  si  aisément,  comme  nous 
l'avons  déjà  rapporté,  le  délire  aigu  vésanique  qu'on  a  plusieurs  fois 
interné  dans  les  asiles  d'aliénés  des  malades  qui  commençaient  une 
dothiénentérie.  Tous  les  aliénistes  se  sont  étendus  avec  complai- 
sance sur  les  difficultés  de  cette  distinction  et  se  sont  efTorcés  de 
chercher  des  signes  difTérentiels  qui  permissent  de  séparer  l'une  et 
l'autre  affection.  Georget,  Londe,  Falret,  Marcé,  Schlager  ont  bien 
étudié  cette  question  et  en  ont  montré  toute  l'importance  pratique. 
Voici  à  ce  sujet  Topinion  de  Foville  :  «  Chez  le  fébricitant,  dit-il,  le 
délire  est  général;  mémoire,  jugement,  action,  tout  est  entraîné  dans 
le  tourbillon  des  sensations  morbides.  Le  malade  est  devenu  étranger 
à  tout  ce  qui  a  le  caractère  de  la  réalité.  Chez  l'aliéné,  au  contraire, 
le  délire  est  souvent  partiel,  et  lors  môme  qu'il  est  le  plus  diff^us,  il 
ne  produit  pas  sur  toutes  les  facultés  mentales  une  diminution  aussi 
exclusive;  le  maniaque  le  plus  délirant  est  encore  capable,  à  cer- 
tains égards,  de  penser,  d'agir,  de  répondre,  y 

La  violence  et  la  nature  des  phénomènes  délirants  ne  servent  pas 
à  différencier  l'une  de  l'autre  ces  deux  variétés  de  délire,  attendu 
que  les  manifestations  maniaques  du  début  de  la  dothiénentérie  sont 
fort  souvent  aussi  violentes  que  celles  du  délire  aigu  le  plus  solennel, 
et  celles-ci  aussi  généralisées  que  celles-là.  On  ne  doit  pas  compter 
davantage  sur  les  troubles  digestifs,  pulmonaires  ou  circulatoires  qui 
autoriseraient  à  porter  le  diagnostic  de  manie  typhoïdique,  car 
lorsque  la  dothiénentérie  débute  avec  les  apparences  de  l'aliénation 
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mentale,  ces  troubles  viscéraux  sont  absents  ou  à  peu  près  nuls. 

Dumesnil  (Ann.  méd.-psych.,  1883)  a  voulu  accorder  une  grande 
valeur  à  Texamen  des  urines.  Pour  lui,  la  présence  ou  Tabsence 
d*album)ne  suffirait  à  trancher  le  débat;  s*il  y  a  de  l'albumine,  on  se 
trouverait  en  présence  d*une  dothiénentérie  à  début  cérébral  ;  s*)l 
n'y  en  a  pas,  on  aurait  affaire  à  un  accès  de  délire  aigu.  Cette  ques- 
tion a  été  reprise  par  un  bon  nombre  d'auteurs,  et  l'opinion  de 
Dumesnil  est  loin  d'avoir  rallié  tous  les  suffrages.  Becquerel  et  Voisin, 
entre  autres,  dénient  à  ce  signe  toute  importance  diagnostique.  En 
effet,  l'albuminurie  n*est  pas  un  phénomène  constant  au  début  de  la 
dothiénentérie,  lI  d'autre  part,  il  arrive  que  l'on  trouve  dans  le 
délire  aigu  les  urines  aibumineuses.  Le  signe  de  Dumesnil  n'a  donc 
pas  une  valeur  absolue. 

Gerbier,  qui  a  donné  une  bonne  étude  sur  le  diagnostic  diffé- 
rentiel de  l'aliénation  mentale  et  de  la  fièvre  typhoïde,  partage 
cependant  l'opinion  de  Dumesnil  et  a  observé  l'albuminurie  dans 
presque  tous  ses  cas  de  délire  précoce;  il  fait  remarquer  que  ce  signe 
possède  toute  la  valeur  que  lui  assignait  Dumesnil,  car  Lunier,  dans 
£on  compte  rendu  du  mémoire  de  Sutherland  et  Rigby  sur  les  urines 
des  aliénés,  note  que  sur  192  cas  d'aliénation  aiguë  il  n'y  eut  que 
1  urines  aibumineuses,  et  encore  ces  urines  étaient  d'une  couleur 
tellement  rouge  qu'il  y  existait  mélangée  une  certaine  quantité  de 
sang  qui  pouvait  bien  être  la  cause  de  la  présence  de  l'albumine. 
Nous  répéterons,  pour  notre  part,  que  l'albumine  peut  avoir  une 
certaine  importance  diagnostique,  mais  qu'elle  ne  constitue  pas  un 
signe  pathognomonique. 

Nous  no  laisserons  pas  la  thèse  de  Gerbier  sans  lui  faire  encore 
quelques  emprunts.  Pour  cet  auteur,  la  généralisation  du  délire  dans 
la  fièvre  typhoïde  est  habituellement  primitive,  tandis  que  chez 
l'aliéné  l'extension  du  désordre  d'une  faculté  à  l'autre  n'a  pas  lieu 
subitement,  mais  bien  peu  à  peu  ;  le  délire  de  l'aliéné  est  plus  rai- 
sonné que  celui  du  typhoYsant  chez  qui  il  y  a  plutôt  abolition  que 
perversion  de  Tintelligence.  Gerbier  admet  également  que  les  hallu- 
cinations chez  le  dothiénentéri  ^ue  jouent  un  plus  grand  rôle  dans 
la  genèse  du  délire  que  chez  l'aliéné;  elles  sont  chez  le  premier  plus 
fugaces,  plus  nombreuses,  plus  mobiles  que  chez  le  second.  Gomme 
nous  l'avons  déjà  dit,  ces  caractères,  quoique  exacts,  ne  sont  pas 
assez  dessinés  dans  la  majorité  des  cas  pour  servir  utilement  au 
diagnostic. 

Pour  Marandon  de  Montyel,  on  devrait  accorder  plus  de  crédit  au 
crachotement  avec  horreur  des  liquides,  qui  serait  presque  patho- 
gnomonique du  délire  aigu.  Nous  rappellerons  seulement  que  Saget 
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cite  rhydrophobie  dans  les  manifestations  possibles  du  délire  typhoï-» 
dique,  et  que  Gerbier  rapporte  une  observation  de  délire  initial  où 
le  crachotement  avec  horreur  des  liquides  fut  très  accusé. 

Au  fond,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Rousset  (thèse  Lyon,  188^f), 
c'est  encore  la  marche  de  la  température  qui  est  le  meilleur  signe 
différentiel.  Un  diagnostic  absolument  certain  ne  sera  permis  que 
lorsqu'on  aura  suivi  pendant  quelques  jours  la  courbe  thermique; 
jusqu'alors  si  l'on  ne  veut  pas  s'exposer  à  une  erreur,  on  devra  s'ab- 
stenir d'arrêter  définitivement  son  opinion. 

Les  autres  formes  de  troubles  mentaux  qui  signalent  parfois  le 
début  de  la  dothiénentôrie  ne  sont  pas  moins  difficiles  à  apprécier 
que  la  forme  maniaque.  Ainsi,  comment  soupçonner  la  fièvre  typhoïde 
chez  un  malade  qui  présente  plus  ou  moins  brusquement,  en  appa- 
rence de  bonne  santé,  des  idées  hypocondriaques  ou  mélancoli- 
ques? Il  est  incontestable  que  l'on  songera  plutôt  à  une  manifesta- 
tion vésanique  qu'à  un  trouble  cérébral  dont  la  cause  réside  dans 
une  infection  qui  n'est  encore  révélée  par  aucun  signe.  Dans  des  cas 
pareils,  on  est  presque  fatalement  condamné  à  se  méprendre  sur  la 
signification  réelle  des  accidents  psychiques,  et  c'est  l'apparition 
seule  des  manifestations  viscérales  qui  permettra  d'apprécier  leur 
exacte  valeur. 

On  n'a  pas  oublié  que  deux  facteurs  pathogéniques  puissants, 
l'alcoolisme  et  l'hystérie,  sont  capables  de  susciter  chez  le  dothié- 
nentérique  des  troubles  mentaux  dans  lesquels  l'infection  n'a  qu'une 
part  et  qu'il  serait  erroné  par  conséquent  de  rattacher  à  cette  seule 
cause.  A  quoi  donc  reconna!tra-t-on  cette  participation  de  l'hystérie 
ou  de  l'intoxication  éthylique?  Rappelons  tout  d'abord  que  l'influence 
de  ces  facteurs  se  fait  surtout  sentir  dans  les  premières  périodes  de 
la  maladie  fébrile.  Les  manifestations  délirantes  de  l'alcoolisme,  qui 
peuvent  atteindre  les  proportions  du  délirium  tremens,  se  reconnaî- 
tront à  l'intensité  des  hallucinations  visuelles  et  au  désordre  consi- 
dérable des  mouvements.  Bien  que  les  hallucinations  jouent  un 
grand  rôle  dans  le  délire  ordinaire  des  typhoïsants,  elles  n'y  attei- 
gnent pour  ainsi  dire  jamais  l'importance  qui  les  caractérise  quand 
la  dothiénentérie  évolue  chez  un  alcoolique  de  profession.  Chez  ce 
dernier,  elles  sont  continuelles,  terrifiantes  le  plus  souvent,  et  géné- 
ralement en  rapport  avec  les  occupations  les  plus  habituelles  du 
malade.  L'alcoolique  entre  comme  acteur  dans  les  scènes  que  lui 
représentent  les  hallucinations;  il  se  bat  avec  les  ennemis  qu'il  croit 
voir  et  pare  leurs  coups;  il  poursuit  les  animaux  qui  l'effrayent  ou 
cherche  à  s'en  débarrasser  quand  ils  s'attachent  à  lui.  L'influence 
éthylique  est  également  démontrée  par  la  présence  du  tremblement, 
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qui  existe  bien  rarement  à  un  degré  aussi  marqué  et  d'une  façon 
aussi  précoce  chez  les  dothiénentériques  qui  n'ont  pas  abusé  des 
liqueurs  fortes;  d'ailleurs  la  connaissance  de  ces  habitudes  lèvera 
tous  les  doutes. 

La  participation  de  l'hystérie  sera  rendue  évidente  par  la  dispro- 
portion que  Ton  remarquera  entre  les  troubles  nerveux  et  les  phé- 
nomènes généraux  de  la  maladie  qui  n'indiqueront  pas  toujours  une 
infection  grave.  De  même,  la  mobilité  de  ces  troubles  éclairera 
l'observateur  sur  leur  vraie  nature.  Au  cas  de  manifestations  hysté- 
riques chez  un  typhotsant,  on  voit  fréquemment  un  délire  violent, 
accompagné  des  désordres  musculaires  caractéristiques  de  la 
névrose,  alterner  avec  un  état  semi-léthargique.  Puis  subitement 
tout  cet  appareil  dramatique  disparait  pour  faire  place  à  un  état 
mental  fort  satisfaisant.  Cette  instabilité  des  phénomènes  suffit  à  les 
définir. 

Il  sera  parfois  malaisé  d'interpréter  exactement  certains  des  trou- 
bles intellectuels  de  la  convalescence;  quelques  éclaircissements  ne 
seront  donc  pas  inutiles. 

Lorsqu'au  sortir  d'une  dothiénentérie,  on  constate  que  le  conva- 
lescent est  dans  un  état  de  démence  absolue,  à  quelle  opinion  doit- 
on  s*arrêter?  Sur  quels  signes  doit-on  se  baser  pour  décider  si  l'on 
est  en  présence  de  simples  troubles  passagers  et  curables,  ou  an 
contraire,  d'un  mal  irrémissible?  A  cet  égard,  aucune  indication 
satisfaisante  ne  peut  être  donnée.  Il  n'est  pas  possible  de  distinguer 
à  première  vue  les  états  démentiels  aigus  et  éphémères  des  vérita- 
bles démences  incurables;  l'évolution  seule  des  phénomènes  donne 
la  clef  du  problème.  Quand  il  s'agit  d'un  état  curable,  les  fonctions 
cérébrales  reprennent  à  mesure  que  le  convalescent  regagne  ses 
forces,  et  en  général  l'intégrité  psychique  est  revenue  dans  un  assez 
court  espace  de  temps.  Au  contraire,  si  pendant  que  l'on  voit  le 
rétablissement  physique  s'opérer,  on  ne  constate  aucun  retour  des 
fonctions  intellectuelles,  on  est  en  droit  de  commencera  désespérer, 
et  le  plus  souvent  l'avenir  ratifiera  ces  fâcheuses  prévisions. 

On  pourrait  dans  quelques  circonstances  être  tenté  de  confondre 
ces  étals  démentiels  de  la  convalescence  avec  un  véritable  état  de 
mélancolie  stupide.  L'erreur  sera  évitée  par  une  analyse  minutieuse. 
Dans  la  démence  aiguë,  l'anéantûssement  physique  est  aussi  prononcé 
que  l'obnubilation  intellectuelle;  le  convalescent  est  sans  mouve- 
ment et  sans  forces  comme  il  est  sans  pensée  et  sans  volonté.  Ses 
yeux  indiquent  l'absence  de  toute  idée;  il  ne  demande  rien, il  ne 
répond  pas  aux  questions  qu'on  lui  pose,  soit  qu'il  ne  les  comprenne 
pas,  soit  qu'il  se  trouve  dans  l'impossibilité  de  s'exprimer.  Mais  si 
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on  lui  donne  des  soins,  il  ne  fait  aucune  résistance;  quand  on  le 
fait  manger,  il  ne  refuse  pas  les  aliments  et  souvent  il  les  avale  avec 
gloutonnerie.  Tel  n'est  pas  le  tableau  de  la  mélancolie  avec  stupeur. 
Dans  cet  état,  le  malade  n'offre  pas  la  même  dépression  de  Tactivité 
physique;  il  est  immobile,  et  non  sans  forces.  Son  regard  indique 
plutôt  la  concentration  de  la  pensée  sur  une  idée  obsédante  que 
l'absence  de  toute  pensée.  Lui  aussi  ne  répond  pas  aux  interroga- 
tions, mais  si  on  le  pousse  à  bout,  il  fait  bien  comprendre  qu'il  ne 
veut  pas  répondre.  Il  s'oppose  énergiqueroent  à  ce  qu'on  cherche  à 
obtenir  de  lui.  S'il  ne  veut  pas  manger,  ni  prières,  ni  menaces  n'en 
viendront  à  bout;  il  faudra  recourir  à  la  force.  Les  deux  états  sont 
donc  bien  différents  ;  dans  l'un,  il  s'agit  d'un  être  passif;  dans  l'autre, 
d'un  être  indomptable. 

Quant  aux  idées  de  persécution  ou  mélancoliques  qui  éclosent 
parfois  pendant  la  convalescence  de  la  dothiénentérie,  elles  ne 
seront  pas  confondues,  pour  peu  qu*on  y  prête  attention,  avec  un 
véritable  délire  des  persécutions  ou  un  délire  lypémaniaque.  Lors- 
qu'il s'agit  de  ces  derniers,  l'idée  morbide  est  plus  raisonnée;  elle 
Élit  partie  d'un  échafaudage  qui  tient  debout  et  présente  quelque 
vraisemblance.  Cela  est  surtout  vrai  pour  le  délire  des  persécutions 
qui  repose  habituellement  sur  un  ensemble  de  conceptions  bien 
coordonnées.  Fort  différent  du  persécuté  ou  du  lypémaniaque,  le 
convalescent  de  fièvre  typhoïde  émet  une  idée  délirante  qu'il  accepte 
sans  la  contrôler,  ni  la  raisonner.  Si  on  la  discute  devant  lui,  il  ne 
sait  pas  la  défendre  et  généralement,  après  quelque  temps,  il  laban- 
donne  tout  à  fait. 

Les  idées  de  grandeur,  qui  ne  sont  pas  rares  après  la  dothiénen- 
térie, doivent  être  soigneusement  distinguées  de  la  mégalomanie  de 
la  paralysie  générale,  d'autant  plus  que  cette  affection  est  une  com- 
plication possible  de  la  fièvre  typhoïde.  Les  caractères  différentiels 
de  ces  deux  variétés  de  troubles  mentaux  ayant  déjà  été  exposés, 
nous  ne  ferons  que  les  remettre  en  mémoire.  On  peut  d'ailleurs  les 
résumer  en  quelques  mots  :  incohérence  plus  grande  des  idées  déli- 
rantes chez  le  paralytique  général  dont  l'état  mental  repose  tou- 
jours sur  un  fonds  de  démence;  superficialité  des  conceptions  mor- 
bides chez  le  typhoïsant. 

Pour  terminer,  voici,  selon  Marandon  de  Montycl,  quelques 
caractères  qui  pourront  servir  à  différencier  le  simple  délire  de  la 
convalescence  de  la  folie  post-typhique  :  1°  s'il  y  a  paralysie  d'ori- 
gine cérébrale,  délire  post-typhique  incurable;  2<>  s'il  n'y  a  pas  de 
paralysie  cérébrale,  mais  une  prédisposition  vésanique,  délire  post- 
typhique  probable  et  incurabilité  à  redouter;  3°  s'il  n'y  a  ni  paralysie 
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d'origine  cérébrale,  ni  prédisposition  vésanique,  et  si  Tétat  mental 
est  de  la  manie,  délire  post-typhique  probable  et  incurabilité  à 
redouter;  4''  s*il  n'y  a  ni  paralysie  d'origine  cérébrale,  ni  prédispo- 
sition vésanique,  ni  état  maniaque  continu,  délire  postypbique  de  la 
convalescence  probable  et  guérison  à  espérer.  —  Ces  caractères  nous 
paraissent  un  peu  tranchés,  et  nous  ne  serions  pas  étonné  qu'ils  se 
trouvassent  plus  d'une  fois  en  défaut. 

Un  dernier  mot  au  sujet  de  l'aphasie.  Y  a-t-il  possibilité  derecon- 
naître  si  elle  est  d'origine  organique  ou  simplement  fonctionnelle? 
Nous  croyons  le  diagnostic  relativement  aisé.  Quand  l'aphasie  appa- 
raît chez  un  enfant  dans  le  cours  ou  à  la  fin  d'une  dothiénentérie, 
sans  aucun  autre  signe  de  lésion  cérébrale  et  sans  manifestation 
cardiaque,  nous  estimons  qu'on  doit  la  regarder  comme  un  trouble 
fonctionnel,  parfaitement  curable  dans  la  majorité  des  cas.  Par 
contre,  lorsque  l'aphasie  se  développe  chez  un  adulte,  et  sui*tout  si 
elle  est  accompagnée  d'autres  phénomènes  paralytiques,  d*une  hémi- 
plégie droite  par  exemple,  il  faut  craindre  une  lésion  grossière  de 
l'écorce  cérébrale,  et  par  conséquent  le  pronostic  pour  l'avenir  doit 
être  formellement  réservé. 

Traitement,  —  Il  serait  banal,  après  l'étude  que  nous  venons  de 
faire,  d'insister  sur  l'importance  que  prennent  dans  la  dothiénentérie 
les  troubles  de  l'intelligence.  Cette  importance  sufUt  pour  expliquer 
ici  la  nécessité  d'un  chapitre  réservé  à  la  thérapeutique  de  ces  acci- 
dents.  Partant  de  l'idée  maîtresse  qui  nous  a  guidé  dans  ce  travail, 
nous  affirmons  hautement  que  la  première  indication  pour  prévenir 
et  combattre  ces  troubles  morbides  consiste  dans  l'antisepsie  aussi 
rigoureuse  que  possible  des  voies  intestinales.  C'est  dans  l'intestin 
que  s'élaborent  tous  les  produits  toxiques  qui  vont  porter  chez  le 
typhoïsant  le  désordre  dans  les  centres  nerveux  ;  c'est  donc  là  qu'il 
faut  primitivement  chercher  à  arrêter  le  mal,  c'est-à-dire  l'empoi- 
sonnement. Qu'on  ne  néglige  donc  aucun  des  moyens  puissants  dont 
la  thérapeutique  a  actuellement  armé  le  médecin.  Pour  notre  part, 
nous  employons  habituellement  le  naphtol  B  associé  au  salicylate 
de  bismuth;  mais  nous  n'hésitons  pas,  lorsque  les  médicaments 
précédents  nous  semblent  inactifs,  à  en  essayer  d'autres,  le  salol  et 
le  benzonaphtol  en  particulier.  Il  nous  a  paru  d'ailleurs  qu'il  y  avait 
avantage  à  ne  pas  continuer  pendant  trop  longtemps  le  même  anti- 
septique intestinal;  il  se  produirait  une  sorte  d'accoutumance  au 
remède  dont  Teiïet,  après  avoir  été  favorable,  deviendrait  nul.  Il  est 
bon  dans  ces  conditions  de  substituer  un  autre  antiseptique  au 
premier. 

La  thérapeutique  pathogénique  n'empêche  en  rien  le  traitement 
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symptomatique.  C'est  pour  cette  raison  que,  tout  en  employant  la 
désinfection  intestinale,  il  sera  utile  et  nécessaire  de  s'adresser 
directement  aux  symptômes  d'excitation  et  de  dépression  de  Tintel- 
ligence. 

Les  manifestations  dépressives  du  début  et  de  la  période  d'état, 
telles  que  l'abattement,  la  stupeur,  le  coma,  seront  utilement  com- 
battues par  les  excitants  à  action  rapide,  l'acétate  d'ammoniaque, 
l'alcool,  l'éther,  et  par  les  toniques  du  système  nerveur,  la  caféine, 
l'arsenic,  la  strychnine.  Les  frictions  térébenthinées  ou  aromatisées 
sont  des  adjuvants  qui  ne  sont  pas  à  dédaigner.  Quant  aux  symp- 
tômes de  dépression  qui  suivent  la  fièvre  typhoïde,  la  cérébrasthénie, 
l'amnésie,  les  états  démentiels  aigus,  ils  devront  être  combattus  par 
les  mêmes  toniques  nerveux  auxquels  on  joindra  une  alimentation 
substantielle,  le  phosphore  sous  forme  d'hypophosphites  ou  de  phos- 
phates, le  séjour  au  grand  air,  à  la  campagne,  etc.  L'amnésie  et 
l'aphasie  nécessiteront  parfois  une  véritable  rééducation  ;  mais  celle-ci 
est  le  plus  souvent  très  prompte,  et  le  convalescent  reprend  vite 
possession  des  connaissances  qu'il  avait  perdues.  Il  n'en  est  pas  de 
même  malheureusement  dans  les  cas  d'imbécillité  et  d'idiotie;  ces 
états  sont  généralement  incurables.  On  devra  néanmoins  faire  béné- 
ficier cette  catégorie  de  malades  de  toutes  les  ressources  de  la  science, 
et  pour  cela  on  pourra  les  diriger  vers  ces  établissements  pour  idiots 
dont  il  existe  quelques  types  en  France  et  qui  comptent  quelques 
succès  inespérés. 

Plus  encore  que  les  phénomènes  de  dépression,  les  phénomènes 
d'excitation  nécessitent  souvent  une  intervention  directe.  Les  délires 
précoces  à  forme  maniaque  réclament  cette  intervention  au  premier 
chef.  Il  résulte  des  observations  d'un  bon  nombre  d'auteurs  que 
l'extrait  thébaïque  est  le  médicament  par  excellence  de  ces  troubles 
de  l'intelligence.  Limousin  (de  Bergerac)  rapporte  une  dizaine 
d^observations  dans  lesquelles  l'usage  de  l'opium  eut  le  meilleur 
résultat;  il  s'agissait  pour  la  plupart  de  délires  agités  et  furieux.  Ce 
iraitement  ne  s'adresse  d'ailleurs  pas  seulement  aux  délires  initiaux; 
les  phénomènes  délirants  de  la  période  d'état  sont  également  impres- 
sionnés favorablement  par  cette  médication. 

Forget  rapporte  l'histoire  d'une  jeune  dame  atteinte  de  fièvre 
typhoïde  qui  fut  prise,  vers  le  dix-huitième  jour,  de  délire  à  forme  de 
manie  furieuse.  On  lui  administra  de  l'extrait  thébaïque  à  dose  assez 
forte,  et  on  finit  par  la  faire  dormir.  Quand  elle  se  réveilla  le  lende- 
main, elle  ne  présentait  plus  qu'un  peu  de  délire  tranquille;  le  sur- 
lendemain, toute  trace  d'excitation  psychique  avait  disparu. 

Nous  avons  trouvé  dans  la  thèse  de  Thuet  une  observation  qui 
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doit  être  rapprochée  de  celle-là.  Un  soldat  est  pris  de  délire  violent 
au  cours  d'une  dothiénenténe;  l'extrait  thébaîque  fait  cesser  le 
délire.  On  supprime  alors  le  médicament,  et  le  trouble  mental  repa- 
rait aussitôt.  La  même  succession  de  phénomènes  est  reproduite 
plusieurs  fois  de  suite.  Nous  citerons  encore  Topinion  de  Barié  pour 
qui  l'opium  à  haute  dose  est  le  traitement  par  excellence  des  délires 
de  la  période  d'état. 

Les  bons  effets  obtenus  par  l'opium  ne  doivent  pas  faire  oublier 
les  succès  non  moins  incontestables  que  comptent  à  leur  actif  les 
bains  tièdes  ou  froids.  Nous  pensons  que  la  première  médication, 
quelque  heureuse  qu'elle  soit,  ne  saurait  jeter  un  discrédit  sur  la 
seconde;  toutes  deux  peuvent  d'ailleurs  être  combinées,  et  quelque- 
fois même  la  dernière  sera  employée  à  l'exclusion  de  la  première  qui 
offre  quelques  désavantages,  principalement  chez  les  enfemts  qui  ne 
supportent  pas  toujours  très  bien  l'opium. 

A  l'occasion,  surtout  si  l'hystérie  ou  l'alcoolisme  interviennent 
dans  la  production  des  troubles  délirants,  on  usera  des  bromures, 
de  la  valériane,  des  lavements  d'assa  fœtida,  du  musc,  de  la  bella- 
done, etc.  Un  symptôme  qu'il  ne  faudra  pas  négliger  de  traiter,  car 
il  est  fort  désagréable  pour  le  malade  et  f&cheux  en  ce  qu'il  empêche 
le  sommeil,  est  l'hallucination.  On  lui  opposera  le  sirop  de  chloral, 
pris  le  soir.  Dans  le  cas  où  le  chloral  serait  sans  effet  satisfiBdsant,  on 
essaierait  le  sulfonal,  l'hypnal,  le  somnal,  etc.,  l'un  quelconque  de 
ces  précieux  hypnotiques  dont  la  thérapeutique  s'est  dernièrement 
enrichie. 

Les  délires  de  la  convalescence  ne  réclament  généralement  pas 
une  intervention  aussi  active.  En  première  ligne,  on  devra  régle- 
menter l'alimentation;  celle-ci  sera  régulière,  progressive,  substan- 
tielle sans  être  indigeste;  il  ne  faudra  pas  suralimenter  brusque- 
ment son  malade.  Les  toniques  généraux  et  les  toniques  du  système 
nerveux  seront  employés  ainsi  qu'il  a  été  dit  pour  les  cas  de  dépres- 
sion nerveuse  qui  suivent  la  fièvre  typhoïde.  Toutefois,  si  le  délire 
revêt  une  forme  maniaque  trop  intense,  on  ne  craindra  pas  d'avoir 
recours  aux  sédatiCs  que  nous  avons  déjà  indiqués.  Le  repos  phy- 
sique et  moral,  l'air  de  la  campagne,  les  distractions  hâtent  généra- 
lement la  disparition  de  ces  accidents.  Si  malheureusement  ceux-ci 
tournent  à  la  vésanie,  il  sera  nécessaire  d'ordonner  l'internement 
dans  un  asile  ou  une  maison  de  santé;  cette  détermination  est  la 
meilleure,  surtout  pour  le  malade  qui  a  des  chances  de  guérison 
bien  plus  nombreuses  que  s'il  était  maintenu  parmi  les  siens. 

Nous  nous  abstiendrons  de  parler  du  traitement  des  troubles  de 
l'intelligence  qui  sont  sous  la  dépendance  d'une  complication  de  la 
dothiénenténe.  En  pareille  occurrence,  ce  qu'il  faut  d'abord  com- 
battre, c'est  la  complication,  et  il  ne  peut  être  question  ici  d'aborder 
ce  sujet. 


DE  LA 

NÉVROSE  GOUTTEUSE  DU  PNEUMO-GASTRIQUE 

OU 

PSEUDO-ANGINE  GOUTTEUSE  ' 

Par  le  D'  MABBOUX 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Strasbourir, 
Médecin  à  Contrexéville. 


Les  conditious  spéciales  de  ma  pratique  dans  une  station  fréquentée 
par  les  goutteux,  en  me  faisant  rencontrer  plusieurs  cas  de  goutte 
articulaire  et  viscérale  chez  la  femme  m*ont  naturellement  mis  en 
défiance  contre  la  prétendue  immunité  du  sexe  féminin  vis-à-vis  de 
cette  maladie.  Les  recherches  que  j*ai  faites  à  ce  sujet  venant  s'ajouter 
aux  résultats  de  mon  observation  m'ont  démontré  que  cette  immu- 
nité n'est  que  relative,  que  la  goutte  articulaire,  même  sous  la  forme 
classique  de  l'attaque  sur  le  gros  orteil,  peut  s'observer  chez  la 
femme  à  tout  âge  bien  qu'en  proportion  beaucoup  moindre  que  chez 
Thomme,  que  la  femme  est  très  sujette  aux  formes  viscérales,  aux 
localisations  nerveuses  et  cardio-pulmonaires,  que  la  goutte  se  porte 
volontiers  sur  son  appareil  génital  :  en  un  mot  que  c'est  seulement 
la  goutte  articulaire  qui  est  rare  chez  la  femme,  tandis  que  la  goutte 
viscérale  occupe  au  contraire  une  place  assez  importante  dans  sa 
pathologie. 

Je  me  propose  d'étudier  ici  une  de  ses  modalités  à  la  fois  les  plus 
effinry antes  pour  le  malade,  les  plus  embarrassantes  pour  le  médecin 
et  les  plus  susceptibles  d'égarer  le  diagnostic. 

Le  nom  de  névrose  goutteuse  du  pneumo-gastrique  a  été  employé 
par  M.  Baudon  dans  un  travail  lu  à  l'Académie  de  Médecine  (Séance 
du  14  novembre  1890)  ayant  pour  titre  :  c  Diathése  goutteuse  chez  la 
femme  :  Multiplicité  de  ses  formes;  transformation  apparente  de  ses 

1.  Extrait  d*un  mémoire  sur  £a  GouUe  articulah^  et  viscérale  chez  la  femme ^ 
récompensé  par  TAcadémie  de  Médecine,  Concours  des  Eaux  minérales,  1893, 
rappel  de  médaille  d'argent. 
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manifestations.  Sous  ce  titre  notre  distingué  confrère  a  signalé  des 
troubles  de  la  sensibilité,  de  la  respiration  et  de  la  circulation  indé- 
pendants de  toute  lésion  du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux,  et  pouvant 
se  montrer  isolément  ou  constituer  par  leur  réunion  un  syndrome  à 
physionomie  angineuse. 

C'est  de  cette  pseudo-angine  goutteuse  qu*il  sera  question  dans 
cette  étude  :  je  crois  utile  d'attirer  l'attention  sur  elle,  car  lorsqu'on 
ne  la  prend  pas  pour  de  l'angor  véritable,  on  méconnaît  le  plus  sou- 
vent son  origine  diathésique,  grâce  à  la  négligence  qu'on  apporte  dans 
l'étude  des  antécédents  et  au  rôle  excessif  qu'on  fait  jouer  à  l'hystérie 
et  à  la  neurasthénie  dans  la  pathologie  de  la  femme. 

Ce  syndrome  ne  doit  pas  être  confondu  avec  les  troubles  cardiaques 
ou  pulmonaires  :  accès  d'asthme,  palpitations,  congestions,  qu'on  a 
décrits  de  tout  temps  sous  le  nom  de  goutte  remontée,  et  qui  sont  le 
plus  souvent  prémonitoires  d'un  accès  de  goutte  articulaire  ou  con- 
sécutifs à  la  suppression  intempestive  ou  trop  brusque  de  cet  accès. 
Cette  goutte  remontée,  cardiaque  ou  pulmonaire,  est  rare  chez  la 
femme,  tout  comme  l'accès  articulaire  à  l'imminence  ou  à  la  dispari- 
tion duquel  elle  est  liée,  tandis  que  la  pseudo-angine  parait  au  con- 
traire être  assez  fréquente.  Le  travail  de  Baudon  contient  plusieurs 
observations  choisies  comme  types  parmi  les  nombreux  faits  qu'il  a 
rencontrés  dans  sa  pratique  :  j'en  résume  plus  loin  quelques-unes 
dans  lesquelles  tes  symptômes,  tout  en  rappelant  ceux  de  l'angine  de 
poitrine,  s'en  distinguaient  cependant  par  des  traits  essentiels  dont 
la  signification  ne  devait  pas  échapper  à  un  médecin  attentif. 

A  côté  de  ces  cas,  assurément  les  plus  communs  et  en  face  des- 
quels je  me  suis  trouvé  plusieurs  fois,  il  en  est  d'autres  où  la  res- 
semblance avec  l'angor  véritable,  l'angor  des  cardiopathes  est  poussée 
au  point  d'égarer  ou  de  faire  hésiter  longtemps  le  diagnostic. 

Le  Prof.  Landouzy  en  a  publié  quelques-uns  il  y  a  une  douzaine 
d'années  dans  le  Progrès  médical  (1883).  Une  des  leçons  cliniques 
qu'il  fit  à  cette  époque  à  la  Charité  est  consacrée  à  la  différenciation 
des  accès  angineux,  vrais  ou  faux,  et  la  démonstration  du  lieu  patho* 
génique  qui  rattache  ces  derniers  au  nervosisme  arthritique. 

Cette  leçon  est  à  notre  connaissance  la  première  tentative  faite 
pour  établir  le  caractère  purement  symptomatîque  de  l'angor  pec- 
toris  et*  pour  c  en  appeler  du  pronostic  toujours  fâcheux  dans  lequel 
c  on  a  trop  englobé  toutes  les  angines  de  poitrine  >. 

Elle  se  terminait  par  cette  affirmation  qui  pouvait  surprendre  à 
l'époque  mais  qui  a  été  reconnue  vraie,  à  savoir  que  :  c  l'angine  de 
<K  poitrine  est  au  moins  aussi  souvent  symptôme  de  nervosisme 
«  arthritique  que  d'arthritisme  vasculaire  >. 
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Dans  son  livre  sur  les  maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux, M. Huchard 
a  repris  et  développé  cette  idée  de  la  différenciation  des  angines  de 
poitrine  :  il  a  admis  plusieurs  espèces  de  pseudo-angines,  et  notam-^ 
ment  une  pseudo-angine  arthritique,  rhumatismale.  Parmi  les  obser- 
vations qu*il  cite  à  Tappui  il  en  est  deux  (n<^  160  et  161)  que  je  rap- 
porte à  la  suite  des  miennes  parce  que  les  antécédents  des  sujets 
permettaient  d'incriminer  la  goutte  au  moins  autant  que  le  rhu- 
matisme. Les  trois  dernières  observations  me  sont  personnelles  : 
chez  deux  de  ces  malades  le  syndrome  pseudo-angineux  a  présenté 
une  physionomie  particulière  par  suite  de  l'état  tétanique  du  dia- 
phragme qui  tenait  sous  sa  dépendance  les  troubles  respiratoires. 

Ods.  I  (Baudon).  —  Mme  M...,  en  1867,  est  âgée  de  quarante-cinq  ans, 
atteinte  dans  sa  jeunesse  de  migraine  et  d*acné  rosacée.  —  Elle  me  con- 
sulte en  me  disant  qu'elle  est  prise  plusieurs  fois  par  mois,  mais  irrégu- 
lièrement, d'étoufTements,  de  malaises  du  côté  de  la  respiration  et  de  la 
circulation  qui  Tinquiètenl  beaucoup  et  lui  font  craindre  une  adecUon 
organique  du  cœur. 

Pendant  l'attaque  en  effet,  ce  viscère  est  tumultueux,  bat  irrégulière- 
ment et  la  malade  éprouve  un  sentiment  d'angoisse  qui  lui  fait  craindre 
une  Gn  prochaine.  Rien  cependant  de  langine  de  poitrine,  car  il  n'y  a 
pas  de  douleur  présternale,  ni  de  retentissement  du  côté  de  l'épaule 
gauche. 

L'auscultation  ne  révêle  rien  du  côté  du  cœur  et  des  poumons;  les 
artères  sont  saines,  non  athéromateuses. 

Ces  accès,  fréquents  à  l'époque  de  la  ménopause,  ont  complètement 
disparu  pendant  vingt-quatre  ans,  à  la  suite  d'un  traitement  par  les 
eaux  de  Vichy  et  de  Contrexéville,  et  du  massage  longtemps  continué. 

Ods.  II  (Baudon).  —  Mme  6...,  fille  de  la  précédente,  à  antécédents 
goutteux  très  accentués,  ayant  eu  six  grossesses,  est  prise  subitement,  à 
l'âge  de  trente-huit  ans,  d'accidents  analogues  à  ceux  que  sa  mère  avait 
eus  vingt  ans  auparavant.  Ces  accidents  sont  caractérisés  par  des  étouffe- 
ments,  du  malaise  précordial,  par  une  telle  anxiété  survenant  toujours 
la  nuit,  que  le  premier  mouvement  de  la  malade,  quand  ces  accidents 
arrivent,  est  de  se  précipiter  à  la  fenêtre  et  de  l'ouvrir  en  quelque  saison 
que  ce  soit. 

Ces  attaques,  toujours  nocturnes,  sont  très  courtes,  durent  à  peine 
quelques  secondes  et  se  renouvellent  plusieurs  fois  par  semaine,  sans 
motif  appréciable. 

Ces  accidents  ont  disparu  depuis  cinq  ans  par  Pusage  des  bains  alca- 
lins, des  eaux  de  Vais  et  de  Contrexéville,  le  massage,  le  bromure  de 
potassium. 

En  raison  de  ces  accidents  on  avait  diagnostiqué  chez  cette  dame  une 
dilatation  de  Taorte  due  à  ses  nombreuses  grossesses  :  je  n'ai  pas  accepté 
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ce  diagnostic  qwe  les  signes  sthétoscopiques  ne  justifiaient  pas  et  que  la 
suite  surtout  n'a  pas  démontré. 

Ods.  III  (Baudon).  —  Une  dame  de  Monaco,  trente  ans  environ,  vient 
me  trouver,  très  effrayée  parce  qu'elle  a  des  troubles  du  côté  du  cœur, 
parce  qu'elle  a  des  étouiTements,  des  arrêts  dans  les  battements,  des  pal- 
pitations; elle  se  dit  atteinte  d'une  affection  organique  du  cœur  et  se 
croit  perdue  à  brève  échéance.  Comme  je  le  prévoyais,  je  ne  trouve  rien 
du  côté  du  cœur  ou  du  moins  rien  que  dés  intermittences. 

Cette  dame  était  sujette  aux  migraines,  à  des  douleurs  violentes  du 
côté  des  organes  génitaux,  se  montrant  au  moment  des  règles.  Ces  acci- 
dents ont  disparu  en  apparence  après  un  traitement  arsenical  prolongé, 
mais  ont  été  remplacés  par  une  névrose  du  pneumo-gastrique. 

Le  père  de  cette  dame  est  mort  d'asthme,  et  la  mère  d'une  cirrhose 
du  foie. 

J'annonce  &  cette  dame  qu'elle  n'a  aucune  lésion  du  cœur,  mais  seule- 
ment des  troubles  fonctionnels  de  nature  goutteuse  et  je  lui  prescris  un 
régime  et  un  traitement  en  conséquence.  Ne  l'ayant  plus  revue,  je  ne 
puis  dire  ce  qu'elle  aura  obtenu  de  ce  traitement. 

Obs.  IV  (Huchard).  —  Mme  C...,âgée  de  vingt-sept  ans,  présente  des 
antécédents  arthritiques  très  nets  :  grand-père  maternel  ayant  eu  des 
accès  de  colique  hépatique  pendant  plusieurs  années;  grand-père  paternel 
goutteux  et  hémorroidaire;  mère  ayant  la  gravelle  et  de  fréquentes  coli- 
ques néphrétiques.  Elle-même  souffre  beaucoup  de  migraines,  de  dys- 
ménorrhée ménorragique  ;  —  a  eu  de  fréquentes  poussées  d'urticaire  et 
d'eczéma,  et  dans  son  enfance  des  épistaxis  très  fréquentes. 

En  décembre  4880,  rentrant  d'une  soirée  à  deux  heures  du  matin,  elle 
ressent  en  avant  de  la  poitrine  un  froid  assez  vif;  rentrée  aussitôt  et  à 
peine  couchée,  elle  ressent  une  violente  douleur  sous  le  sternum  avec 
angoisse  considérable,  et  irradiations  très  douloureuses  au  cou  et  aux 
deux  membres  supérieurs.  L'accès  dure  un  quart  d'heure.  Pendant  quinze 
jours  les  nlêmes  accès,  de  moins  en  moins  intenses,  se  produisirent 
presque  toutes  les  nuits.  Ils  disparurent  complètement  depuis  cette 
époque  pour  ne  plus  jamais  revenir,  et  il  semble  que  dans  ce  cas  une 
médication  par  le  salicytate  de  soude  n'a  pas  été  étrangère  à  l'amélio- 
ration rapide.  Il  est  utile  d'ajouter  qu'elle  ne  présentait  aucun  trouble  du 
côté  de  l'estomac,  ni  aucune  lésion  cardiaque. 

Ods.  V  (Huchard).  —  Le  D'  T...  me  prie  de  voir  en  juillet  1886  sa  jeune 
femme,  âgée  de  vingt-neuf  ans  et  souffrant  depuis  deux  ans  environ  de 
crises  angineuses  fréquentes,  survenant  principalement  la  nuit.  Son 
père  et  sa  mère  sont  rhumatisants;  elle-même  a  eu  à  plusieurs  reprises 
des  douleurs  vagues  dans  les  membres,  toujours  calmées  avec  du  sali- 
cylate  de  soude.  Mariée  depuis  six  ans  :  deux  fausses  couches,  puis  une 
troisième  grossesse  heureuse,  mais  suivie  de  métro-péritonite  aujourd'hui 
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guérie.  Elle  eut  également  une  double  sciatique  suivje  d'atrophie;  les 
urines  sont  riches  en  acide  urique  et  en  urates. 

Il  y  a  deux  ans,  pour  la  première  fois,  sans  cause  appréciable,  elle  est 
réveillée  la  nuit  par  des  battements  très  violents  et  par  une  douleur  très 
vive  à  la  région  moyenne  de  la  paroi  préoordiale  avec  angoisse,  crainte 
de  mourir,  mais  sans  irradiations  à  Tépaule  ou  au  bras.  Depuis  un  an  les 
irradiations  se  sont  montrées  :  depuis  deux  mois  les  crises  sont  plus  fré- 
quentes et  plus  longues,  toujours  pendant  la  nuit,  jamais  pendant  le  jour, 
sous  l'influence  d'un  effort  ou  de  la  marche.  Cette  malade  ne  présente 
aucun  signe  de  nervosisme  ou  d^hystérie,  aucune  lésion  cardiaque  ou 
aortique.  Il  s'agit  d*une  angine  de  poitrine  arthritique  contre  laquelle 
î'ordonne  le  salicylate  de  soude  et  une  cure  à  Âix,  en  Savoie.  Je  la  revois 
quelques  mois  après  et  elle  m'annonce  la  disparition  complète  de  ces 
accidents. 

Obs.  VI  (personnelle).  —  Mme  de  L...,  quarante-huit  ans  :  fille  de  père 
goutteux,  mort  d'affection  cardiaque,  et  de  mère  asthmatique  encore 
vivante,  kariée  à  dix-huit  ans  :  quatre  grossesses  régulières  —  aucun 
trouble  menstruel.  Est  sujette  depuis  son  enfance  aux  migraines,  aux 
maux  d'estomac  ;  —  a  eu  il  y  a  trois  ans  une  sciatique  qui  dura  cinq  mois  : 
la  ménopause  est  survenue  sans  accidents,  entre  quarante-quatre  et  qua- 
rante-cinq ans.  Peu  après  apparurent  des  signes  de  gravelle,  puis,  il  y  a 
deux  ans,  des  douleurs  avec  rougeur  et  gonflement  passager  au  niveau 
des  deux  gros  orteils. 

Cette  dame  vient  à  Contrexéville  en  1889;  je  remarque  la  présence  de 
nombreuses  nodosités  d'Heberden  et  de  deux  petits  tophus  sur  une 
oreille;  le  teint  est  couperosé.  Mme  de  L...  se  plaint  d'éprouver  de  temps 
en  temps  depuis  deux  mois  des  oppressions  accompagnées  de  battements 
tumultueux  du  cœur  qui  l'inquiètent  beaucoup;  l'auscultation  la  plus 
attentive  ne  révèle  aucune  altération  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  :  la 
malade  a  d'ailleurs  été  auscultée  récemment  à  Paris  par  le  professeur  P... 
qui  n'a  rien  trouvé  d'anormal. 

L'urine,  très  lourde  (1032),  très  riche  en  acide  urique  (0,985)  par  litre, 
ne  contient  ni  albumine  ni  sucre. 

Au  bout  d'une  huitaine  de  jours  je  suis  appelé  en  toute  hàto  pendant 
la  nuit  près  de  Mme  de  L...  que  je  trouve  assise  sur  son  lit,  faisant  de 
grands  efforts  pour  respirer,  le  visage  pâle  et  couvert  de  sueur  froide, 
poussant  des  plaintes  entrecoupées  et  tenant  ses  mains  serrées  autour  de 
la  ceinture.  Les  battements  du  cœur  sont  tumultueux  et  la  malade  accuse 
une  violente  douleur  au  niveau  de  cet  organe. 

Au  premier  abord,  je  crus  avoir  affaire  à  une  angine  de  poitrine  bien 
qu'il  manquât  quelques  traits  essentiels  de  oe  syndrome.  Ce  qui  attirait 
le  plus  l'attention  c'était  la  douleur  constrictive  en  ceinture,  l'immobilité 
de  la  base  du  thorax  et  le  type  costo-supérieur  de  la  respiration.  Le 
début  n'avait  pas  été  tout  à  fait  brusque,  car  la  malade  avait  éprouvé 
dans  la  soirée  quelques  élancements  à  la  pointe  du  cœur  accompagnés 
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de  palpitations,  qu  elle  avait  mis  sur  le  compte  d*une  digestion  laborieuse. 

Sous  Tinfluence  de  quelques  inhalations  d'éther  et  d^applications 
chaudes,  la  douleur  en  ceinture  diminua  progressivement,  la  respiration 
redevint  facile  et  au  bout  d*une  heure  le  calme  était  complet  :  la  période 
aiguë,  douloureuse  et  angoissante  dont  je  n'avais  vu  que  la  fîn  avait  duré 
de  15  à  20  minutes.  Le  lendemain,  la  malade  était  courbaturée  mais  sans 
la  moindre  fièvre,  et  jusqu'au  3^^  jour  la  ceinture  resta  sensible  au  tou- 
cher ,  mais  sans  points  névralgiques  .  L*urine  du  lendemain  était 
boueuse,  couleur  rouge  brique. 

Deux  jours  après,  également  vers  le  milieu  de  la  nuit,  il  y  eut  un  accès 
do  même  nature  mais  moins  fort  et  moins  long.  Cette  dame  acheva  sa 
saison  sans  autres  accidents  et  elle  quitta  Contrexéville,  me  laissant  sous 
l'impression  que  cet  accès  pouvait  bien  avoir  marqué  le  début  d'une 
angine  de  poitrine.  Or  elle  est  revenue  l'année  suivante  et  sa  saison  s'est 
passée  sans  le  moindre  malaise  ;  j'ai  souvent  de  ses  nouvelles  et  je  s.ils 
que  les  crises  angineuses  ne  se  sont  pas  renouvelées  ;  mais  la  goutte  s^est 
afûrmée  sur  les  articulations,  et  il  y  a  chaque  année  plusieurs  attaques^ 
petites  ou  grandes. 

Obs.  VII  (personnelle).  —  Mlle  N.,  trente-huit  ans,  habitant  l'Angle- 
terre. Père  vivant,  asthmatique  et  graveleux,  mère  morte  de  pneumonie 
grippale  ayant  soufTert  longtemps  de  coliques  hépatiques,  grand-père 
paternel  atrocement  goutteux. 

Menstruation  difficile  au  début  (quatorze  ans),  mais  régulière  depuis 
plus  de  vingt  ans.  Mlle  N.  se  porte  bien  habituellement,  sauf  de  fré- 
quentes migraines  et  des  hémorroïdes  qui  ont  été  opérées  il  y  a  deux 
ans  sans  un  grand  profit  par  la  dilatation  :  les  urines  sont  habituelle- 
ment chargées  et  déposent  en  rouge;  depuis  six  mois  il  y  a  de  fréquenta 
maux  de  reins  et  do  la  gravelle  biliaire  qui  décide  l'envoi  à  Contrexé- 
villo  :  la  malade  y  arrive  en  août  1890.  Elle  se  croit  asthmatique  comme 
son  père  et  se  plaint  d'étouffé ments  nocturnes  qui  reviennent  tous  les 
deux  mois  environ  depuis  un  an.  Dans  la  nuit  du  12  au  13  août  Mlle  N. 
est  prise  subitement  do  symptômes  tout  à  fait  comparables  à  ceux  de 
l'observation  précédente  :  réveil  par  une  vive  douleur  sous-mammairo 
avec  irradiation  vers  le  cou,  angoisse,  barre  douloureuse  autour  de  la 
ceinture,  étouffements,  palpitations.  Ces  symptômes  atteignent  en  quel- 
ques minutes  une  grande  violence  :  ils  durent  encore  à  mon  arrivée  au 
bout  de  vingt  minutes,  et  jo  trouve  la  malade  fort  effrayée,  le  visage  pâle 
et  couvert  de  sueur,  fr  \sant  encore  de  grands  efforts  pour  respirer  et 
secouée  par  un  hoquet  très  douloureux  :  il  n'y  a  ni  vomissements  ni 
éructations. 

La  détente  se  produit  bientôt  et  moins  d'une  heure  après  le  début  de 
la  crise  le  calme  était  rétabli  sans  que  j'aie  pu  constater  le  moindre 
symptôme  hystérique.  L'auscultation  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  ne 
révélait  rien  d'anormal  :  cette  personne  n'était  pas  dyspeptique,  ses 
règles  avaient  paru  régulièrement  quelques  jours  avant;  la  santé  gêné» 
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raie  était  très  bonne.  Le  lendemain  matin,  Mlle  N.  se  trouve  courbaturée; 
elle  a  transpiré  beaucoup;  le  cœur  présente  encore  un  peu  d^arythmie; 
les  urines  sont  très  chargées  de  sable  urique  :  Tauscultation  la  plus 
attentive  no  révèle  rien  d'anormal. 

Instruit  par  le  fait  précédent,  je  repoussai  Tidée  d'un  commencement 
d'angine  de  poitrine  et  je  déclarai  à  la  malade  que  je  ne  voyais  dans 
cette  crise  qu'une  manifestation  goutteuse,  mais  je  ne  parvins  pas  à  la 
convaincre  et  je  n'eus  pas  grand  espoir  dans  Tobservance  de  mes  pres- 
criptions. La  dernière  semaine  du  séjour  aux  eaux  fut  marquée  par  de 
fortes  migraines. 

L'hiver  suivant,  en  décembre,  trois  crises  analogues  se  succédèrent 
dans  l'espace  d*une  semaine,  la  malade  m'écrivit  à  ce  sujet  et  se  décida 
à  suivre  un  régime  sévère  et  un  traitement  anti -goutteux.  Un  qua^ 
trième  accès  est  encore  survenu  en  mai  4891,  mais  bien  moins  fort  que 
les  précédents.  J'ai  revu  ma  malade  dans  la  saison  de  cette  année-là  et 
je  lui  ai  fait  faire  une  double  cure  :  depuis  cette  époque  les  accès  ne  se 
sont  plus  montrés,  mais  les  migraines  sont  plus  fréquentes. 

Obs.  VIII  (personnelle).  —  Au  mois  d'avril  i892,  je  fus  consulté  parla 
femme  d'un  officier,  de  mes  amis,  au  sujet  de  troubles  de  la  respiration 
et  de  la  circulation  qui  se  sont  montrés  il  y  a  six  mois  et  qui  survien- 
nent brusquement  la  nuit,  sans  motifs.  L'accès  débute  par  une  violente 
douleur  qui  commence  derrière  le  sternum  et  traverse  la  poitrine  d'avant 
en  arrière,  puis  le  cœur  se  met  à  battre  tumultueusement,  la  respiration 
devient  difficile,  il  y  h  même  des  étouffements  qui  obligent  cette  dame  à 
s'asseoir  sur  son  lit;  pas  d'irradiations  vers  l'épaule,  ni  d'angoisse,  pas 
d'idée  de  mort,  mais  une  douleur  rétro-sternale  très  vive.  Ces  crises 
qui  ne  s'accompagnent  ni  de  spasmes,  ni  de  bâillements,  ni  de  phéno- 
mènes hystériques  quelconques,  durent  quelques  minutes,  se  dissi- 
pent d'elles-mêmes  et  ne  laissent  à  leur  suite  qu'un  peu  de  courbature  : 
le  cœur  et  les  gros  vaisseaux  paraissent  sains  ;  la  santé  générale  est 
bonne. 

Le  médecin  de  la  malade  avait  éloigné  l'idée  d'angine  de  poitrine  et  ne 
voyait  dans  ces  accès  que  des  phénomènes  nerveux  hystéro-neurasthéni- 
ques.  Mais  cette  dame  ne  présentait  aucun  des  stigmates  de  l'hystérie,  et 
s'il  y  avait  eu  autrefois  chez  elle  de  graves  troubles  du  côté  des  ovaires 
(kyste  opéré  par  Kœberlé),  une  grossesse  était  survenue  depuis,  et  la 
menstruation  était  régulière.  En  tout  cas  la  médication  anti-spasmodique 
la  plus  variée  avait  échoué.  Mais  Mme  A.  avait  des  antécédents  gout- 
teux, parmi  lesquels  une  poussée  fluxionnaire  sur  le  gros  orteil  :  ses 
urines  déposaient  fréquemment  en  rouge  et  je  n'eus  pas  de  peine,  en 
poussant  un  peu  l'interrogatoire,  à  réunir  un  faisceau  d'indices  suffisant 
pour  légitimer  une  médication  anti-goutteuse. 

Depuis  près  d'un  an  les  accès  n'ont  pas  reparu,  et  bien  que  le  fait  soit 
encore  trop  récent  pour  qu  on  puisse  invoquer  l'argument  du  succès 
thérapeutique,  les  éléments  de  diagnostic  m*ont  paru  suffisants  pour 
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ranger  ce  syndrome  pseudo-angtneiix  parmi  les  modalités  encore  impar- 
faitement connues  de  la  goutte  Tiscérale. 

Diagnostic  différentiel.  —  Dans  la  plupart  de  ces  cas  la  première 
impression  a  été  qu'on  se  trouvait  eo  présence  d'une  angine  de  poi- 
trine, et  même  dans  quelques-uns  il  a  fallu  une  observation  prolongée 
pour  écarter  toute  idée  de  lésion  cardiaque  ou  aortique  et  d'angor 
symptomatique.  Il  existe  en  effet  bien  des  points  de  ressemblance 
entre  le  tableau  de  Tangine  de  poitrine  organique,  de  la  sténocardie, 
et  celui  des  observations  ci-dessus  :  on  comprend  que  le  diagnostic 
hésite  et  même  qu'il  s'égare  ;  mais  en  y  regardant  de  près  on  relève 
pourtant  des  différences  essentielles.  Ce  qui  caractérise  l'accès  angi- 
neux,  ce  qui  lui  donne  une  physionomie  impossible  à  méconnaître, 
c'est  d*abord  sa  provocation  par  un  effort,  par  une  émotion,  par  une 
variation  brusque  de  température;  c'est  la  douleur  sous-stemale  — 
ce  sont  les  irradiations,  secondaires  ou  sous  forme  d'aura  —  c*est 
surtout  Tangoisse  terrifiante  qui  paralyse  le  malade,  qui  l'immobilise 
dans  le  sentiment  de  sa  fin  prochaine  —  c'est  cette  sensation  d^un 
arrêt  de  la  vie,  d'une  «  pause  universelle  des  opérations  delà  nature  >. 
A  ce  tableau  symptomatique  dont  je  n'ai  marqué  que  les  traits  sail- 
lants et  qui  n'a  pas  son  pareil  en  pathologie  s'ajoutent  souvent  pour 
fixer  le  diagnostic  les  signes  d'une  lésion  du  cœur  ou  de  l'aorte.  Même 
à  un  premier  accès,  chez  un  malade  qu'on  voit  pour  la  première 
fois,  il  est  presque  impossible  qu'on  méconnaisse  un  accès  d'aagor 
véritable;  on  commettrait  plutôt  l'erreur  contraire. 

Chez  les  malades  de  Baudon,  comme  chez  les  miens,  les  accès 
n'étaient  pas  provoqués  ^  ;  ils  étaient  toujours  nocturnes  ;  la  douleur 
intra-thoracique  n'était  pas  constante,  et  quand  elle  existait  elle  cor- 
respondait à  la  pointe  du  cœur  plutôt  qu'à  sa  base  —  la  douleur  du 
bras  et  de  l'épaule  manquait  —  les  crises  étaient  surtout  dyspnéi- 
ques  —  la  gène  respiratoire  était  le  symptôme  principal  alors  que 
dans  l'angor  véritable  il  y  a  une  suspension  volontaire  de  la  respira- 
toire plutôt  qu'un  obstacle.  Enfin,  chez  nos  malades,  il  y  avait  de 

1.  L.  Landouzy,  daas  ses  leçons  de  la  Charité  (1883),  puis  Huchard  dans  son 
livre  sur  les  maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux,  ont  insisté  sur  la  valeur  patbo- 
gnoQionique  de  la  spontanéité  des  accès  :  la  distinction  entre  les  vraies  angines 
de  poitrine  et  les  fausses  réside  dans  les  3  points  suivants  :  1*  Toute  angine 
de  poitrine  produite  par  un  effort  quelconque,  par  la  marche  rapide,  etc.,  est 
une  angine  vraie,  coronienne;  2"*  Toute  angine  de  poitrine  se  produisant  spon- 
tanément,  sans  l'intervention  d*un  acte  nécessitant  an  effort,  est  une  angine 
fau8se\  Huchard,  insistant  sur  ce  caractère,  dit  que  3"  :  «  Lorsqu^un  malade 
«  ayant  des  crises  provoquées  par  Teffort  en  a  de  spontanées  pendant  la  nuit^ 
«  la  première  loi  n'est  pas  en  défaut;  il  s'agit  toi^jours  d'une  angine  vraie.  • 
(Communie,  à  la  Société  médicale  des  Hôpit.,  1893.) 


MABBOUX.   -^    NÉVROSE  GOUTTEUSE  DU  PNEUMO-GASTRIQUE     703 

Fanxiété,  une  vive  inquiétude,  quelquefois  môme  de  la  terreur,  mais 
pas  cette  angoisse  indicible,  cette  physionomie  terrifiée  du  malade 
qui  sent  la  vie  lui  échapper  et  qui  n'ose  pas  bouger  de  peur  que  tout 
se  brise  en  lui. 

Ces  différences  suffiraient  déjà  pour  affirmer  qu'on  ne  se  trouvait 
pas  en  face  d*angines  de  poitrine  véritables,  mais  pour  les  malades 
qu'on  a  pu  suivre  la  démonstration  a  été  complétée  :  chez  les  unes 
par  le  retour  des  crises  avec  conservation  de  leur  caractère  de  Jséni- 
gDÎté,  chez  les  autres  par  leur  disparition  soit  sous  Tinfluence  d'un 
traitement  anti-goutteux,  soit  par  suite  de  la  fixation  de  la  goutte  sur 
d'autres  appareils  organiques. 

Pouvait-on  penser  à  des  accès  d'asthme?  Je  ne  le  crois  pas,  car 
l'asthme  goutteux  n'a  pas  cette  soudaineté  de  début  :  en  outre  il  s'ac- 
compagne de  signes  stéthoscopiques  et  il  s'y  joint  habituellement  du 
catarrhe  bronchique,  au  moins  passager  :  enfin  il  n'expliquerait  ni  la 
cardialgie,  ni  les  palpitations,  ni  la  crampe  du  diaphragme. 

Chez  les  sujets  des  observations  VI  et  VII  où  ce  dernier  symptôme 
occupait  le  premier  rang,  on  pouvait  songer  à  une  névralgie  du  nerf 
phrénique.  Chez  ces  deux  malades  l'accès  débutait  par  une  douleur 
violente  qui,  partant  de  la  pointe  du  cœur,  s'étendait  rapidement  à 
toute  la  ceinture  et  s'accompagnait  d'une  violente  dyspnée  avec  type 
respiratoire  costo-supérieur  :  la  base  du  thorax  était  immobilisée  et 
l'épigastre  ainsi  que  les  flancs  étaient  soulevés  par  des  secousses  dou- 
loureuses, comme  tétaniques.  La  dyspnée  était  très  violente,  les 
battements  du  cœur  tumultueux,  et  une  fois  la  crise  passée,  il  restait 
pendant  un  jour  ou  deux  un  endolorissement  de  la  ceinture.  Avais-je 
affaire  à  une  névralgie  diaphragmatiquel  Chez  ma  première  malade 
je  n'ai  pas  pensé  à  cette  maladie  que  je  n'avais  jamais  rencontrée  et 
dont  je  ne  connaissais  même  pas  d'exemple  :  l'idée  m'en  vint  avec  la 
réflexion  et  je  trouvai  dans  le  mémoire  de  Falot  *  les  éléments  d'un 
diagnostic  difl'érentiel  que  je  vais  exposer,  mais  qui  est  peut-être  un 
peu  théorique. 

La  névralgie  phrénique,  telle  que  Falot  l'a  décrite  d'après  sa  propre 
observation,  a  plusieurs  traits  communs  avec  l'accès  de  goutte 
cardio-pbrénique  de  mes  deux  malades;  notamment  la  douleur  en 
ceinture  correspondant  aux  insertions  du  diaphragme,  l'immobilisa- 
tion de  la  base  du  thorax  et  la  dyspnée  qui  s'en  suit;  mais  elle  a  des 
signes  qui  lui  sont  propres,  entre  autres  son  début  unilatéral,  ses 
points  douloureux,  ses  douleurs  lancinantes  le  long  du  nerf  phré- 
nique. 

i.  Falot,  Montpellier  médical,  1866. 
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D'un  autre  côté  les  caractères  de  la  dyspnée  ne  sont  pas  les  mêmes 
dans  les  deux  cas  :  enfin  dans  la  névralgie  du  pbrénique  la  douleur 
ne  part  pas  de  la  pointe  du  cœur  et  on  n'observe  pas  non  plus  cette 
contracture  du  diaphragme  et  ces  secousses  tétaniques  si  caractéris- 
tiques chez  mes  deux  malades. 

Entre  les  accès  décrits  par  Falot  et  ceux  que  j'ai  observés  il  y  a 
des  différences  notables  :  au  point  de  vue  symptomatique  ce  n'est 
pas  la  même  affection,  mais  peut-on  être  aussi  affirmatif  au  point  de 
vue  pathogénique?  Je  ne  le  pense  pas.  On  peut  en  effet  se  demander 
si  ce  qui  a  été  décrit  comme  névralgie  phrénique  n'était  pas  une 
localisation  goutteuse,  primitive  ou  secondaire,  sur  le  diaphragme. 
On  sait  quel  rôle  considérable  W.  Butler  assigne  à  la  goutte  dia- 
phragmatique  dans  la  production  de  l'angor  pectoris  :  pour  lui  ce 
syndrome  est  toujours  de  nature  goutteuse,  et  sa  cause  unique  est  le 
transport  de  la  goutte  sur  le  diaphragme  :  aussi  Tappelle-t-il  dia- 
phragmatic  goût,  A  rapprocher  de  cette  théorie  pathogénique 
celle  de  Peter  qui  explique  Tangine  de  poitrine  par  une  inflammation 
du  nerf  phrénique  venant  s'ajoutera  celle  du  plexus  cardiaque? 

Je  m'arrête,  ne  voulant  pas  aborder  l'étude  des  nombreuses 
théories  de  cette  singulière  maladie  :  je  reviens  à  mes  deux  malades 
dont  les  accès  dyspnéiques  à  physionomie  angineuse  étaient  en  rela- 
tion  manifeste  avec  une  contracture  du  diaphragme.  En  montrant  ce 
qui  les  distingue  de  la  névralgie  du  phrénique,  telle  qu'elle  a  été 
décrite  par  Falot  et  par  Peter,  je  n'ai  pas  prétendu  écarter  l'idée 
d*une  altération  dynamique  ou  matérielle  de  ce  nerf;  il  est  certain 
que  cet  état  tétanique  si  douloureux  du  diaphragme  était  le  fait  d'une 
innervation  viciée.  Était-elle  viciée  primitivement,  ou  secondaire- 
ment et  par  extension  d'une  névrite  du  plexus  cardiaque,  peu 
importe  pour  le  moment.  J'ai  voulu  simplement  montrer  que  ce  vice 
d'innervation  se  traduisait  par  des  symptômes  autres  que  ceux  d'une 
simple  névralgie. 

Désirant  abréger  autant  que  possible  ce  chapitre  de  diagnostic 
différentiel,  je  noterai  simplement  que  nos  malades  ne  présentaient 
aucune  lésion  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux,  non  plus  que  des  poa* 
mons,  qu'elles  n'avaient  été  soumises  à  aucune  intoxication  chro* 
nique,  que  leurs  reins  n'étaient  pas  malades  et  que  la  menstruation 
était  régulière  chez  celles  qui  n'avaient  pas  encore  atteint  la  méno- 
pause. On  ne  pouvait  par  conséquent  rattacher  les  crises  qu'à  une 
affection  générale  du  système  nerveux  ou  à  une  cause  diathésique. 
Au  point  de  vue  symptomatique,  elles  ressemblaient  à  de  l'angine  de 
poitrine  et  elles  devaient  être  rangées  parmi  les  angines  névrosiques 
de  Landouzy,  les  angines  fausses  de  Huchard. 


EL 
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Les  travaux  de  ce  médecin  sur  les  cardiopathies  artérielles  ont  jeté 
une  grande  lumière  sur  Tune  des  questions  les  plus  obscures  et  les 
plus  controversées  do  la  pathologie  :  ce  sont  ces  travaux  qui  ont  établi 
sur  des  bases  certaines  la  relation  de  Tangine  de  poitrine  classique, 
du  syndrome  de  Rougnon  et  Heberden,  avec  une  lésion  artériello 
amenant  l'ischémie  du  myocarde. 

Aujourd'hui  Tangine  de  poitrine  grave,  celle  dont  on  meurt,  ne 
constitue  plus  qu'une  seule  classe  ayant  son  expression  et  son  sub- 
stratum  anatomique  dans  la  sténocardie  par  rétrécissement  des 
artères  coronaires  :  toutes  les  autres  théories  ont  été  à  peu  près 
abandonnées  ou  ne  s'appliquent  plus  qu'aux  angines  fausses,  aux 
angines  névrosiques,  aux  angines  dont  on  ne  meurt  pas. 

Les  angines  névrosiques,  sans  lésions,  peuvent  d'après  Huchard 
être  produites  par  les  causes  suivantes  : 

L'hystérie; 

Le  neuro-arthritisme  (neurasthénie); 

L'intoxication  tabagique  ou  plombique  ; 

Une  action  réflexe,  périphérique  ou  viscérale. 

La  goutte  ne  figure  pas  sur  cette  liste,  mais  elle  y  est  com- 
prise implicitement,  car,  pour  Huchard  comme  pour  Landouzy, 
la  neurasthénie  est  une  manifestation  de  l'arthritisme ,  et  ce 
dernier  doit  s'entendre  de  la  goutte  au  même  titre  que  du  rhuma- 
tisme. 

Des  variétés  de  pseudo-angine  admises  par  Huchard,  la  première 
seule  (hystérique)  mérite  d'être  étudiée  comparativement  avec  la 
pseudo^angine  goutteuse  de  nos  malades,  car  c'est  la  seule  qui  ait 
une  physionomie  clinique  distincte  et  bien  caractérisée,  et  c'est  la 
seule  qui  pouvait  être  mise  en  cause. 

PseudO' angine  hystérique.  —  Chez  les  hystériques  l'accès  pseudo* 
angineux  commence  le  plus  souvent  par  un  cri,  par  des  mouvements 
coQvulsifs,  par  une  sensation  de  boule  ou  de  constriction  à  la  gorge, 
par  des  phénomènes  vaso-moteurs  tels  que  :  refroidissement  des 
extrémités,  frisson,  pâleur;  l'angoisse  terrifiante  qui  immobilise  Tan- 
gineux  vrai  fait  défaut,  de  même  que  la  douleur  en  ceinture  ;  1 
malades  sont  au  contraire  agitées  et  bruyantes,  la  fin  de  la  crise  s'ac- 
compagne habituellement  de  phénomènes  névropathiques  :  larmes, 
sanglots,  bâillements.  —  Les  accès  se  reproduisent  avec  une  pério- 
dicité quelquefois  très  marquée. 

Entre  ce  tableau  symptomatique  et  celui  de  nos  malades  la  diffé- 
rence est  grande  :  je  ferai  remarquer  en  outre  que  rien  n  autorisait  à 
soupçonner  chez  elles  Thystérie;  il  n'y  en  avait  pas  dans  leurs  anté- 
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cédents;  la  plupart  d*entre  elles  avaient  franchi  la  ménopause  et 
chez  les  autres  la  menstruation  était  régulière. 

Avons-nous  eu  affaire  à  la  forme  neurasthénique?  Mais  d*abord 
qu'est-ce  au  juste  que  la  neurasthénie?  J'avoue  que  malgré  tout  ce 
que  j'ai  lu  et  entendu  sur  ce  sujet,  je  ne  suis  pas  encore  convaincu 
que  co  mot  s'applique  à  une  entité  morbide  bien  caractérisée  et  net- 
tement définie.  Ce  qu'on  a  réuni  sous  cette  étiquette  c'est  l'hystérie, 
grande  et  petite;  c'est  l'irritabilité  nerveuse  et  Tespèco  de  diatbèse 
névralgique  particulière  aux  goutteux  et  aux  rhumatisants;  c'est  le 
nervosisme  des  dyspeptiques,  des  spermatorrhéiques,  des  surmenés 
du  corps  et  de  l'intelligence  :  tout  cela  est  connu  de  longue  date  et 
n'est  particulier  ni  à  un  pays  ni  à  une  race.  Vu  l'abondance  avec 
laquelle  surgissent  les  exemples  des  maladies  nouvelles,  j'aurais  été 
bien  mal  partagé  si  je  n'avais  pas  rencontré  des  cas  de  neurasthénie; 
j'en  ai  rencontré  un  bon  nombre  et  d'ainsi  dénommés  par  des  maî- 
tres en  la  matière  ;  or  la  plupait  de  ces  malades  portaient  des  stig- 
mates d'hystérie,  les  autres  étaient  des  arthritiques  affligés  d'algies 
multiples,  des  dyspeptiques,  des  déséquilibrés  de  la  tète  ou  du 
ventre,  des  mélancoliques,  et  j'ai  vainement  cherché  le  lien  pathogé- 
niquequi,  en  rattachant  les  uns  aux  autres  ces  troubles  morbides, 
obligeât  à  les  considérer,  malgré  leur  diversité  d'aspect,  comme 
l'expression  d'une  seule  et  môme  maladie  du  système  nerveux. 

Malgré  la  grande  autorité  de  Charcot  son  affirmation  de  la  réalité 
du  type  clinique  décrit  par  Beard  n'a  pas  convaincu  tout  le  monde, 
et  si  la  neurasthénie  a  pris  place  dans  le  cadre  nosographiqueil  n'est 
pas  absolument  certain  que  cette  place  lui  soit  définitivement  acquise. 

Huchard  a  été  l'un  des  parrains  de  la  maladie  de  Beard,  mais  il 
semble  que  l'origine  arthritique  qu'il  assigne  à  oc  nouveau  type  cli- 
nique est  plutôt  faite  pour  inspirer  des  doutes  sur  sa  légitimité  : 
c  Doit-on  faire  le  diagnostic  de  la  neurasthénie  avec  une  forme  de 
rhumatisme  qu'on  appelle  le  rhumatisme  vague  ou  nerveux?  Ce  dia- 
gnostic devient  plutôt  un  parallèle,  car  nous  avons  la  conviction  que 
ces  deux  maladies  se  confondent  presque  toujours  et  qu'elles  ne  for- 
ment réellement  qu'un  seul  et  même  état  morbide...  De  là  donc  à 
admettre  la  nature  rhumatismale  ou  goutteuse  de  eette  maladie  il  n'y 
a  qu'un  pas,  et  nous  n'hésitons  pas  à  le  franchir  :  dans  la  plupart 
des  cas  la  neurasthénie  est  une  névrose  arthritique.  » 

Dans  le  nervosisme  arthritique  auquel  L.  Landouzy  rattachait 
nombre  d'angines  de  poitrine  (Leçons  cliniques  citées  plus  haut)  on 
peut  légitimement  reconnaître  la  neurasthénie,  et  tous  les  détails 
des  observations  citées  à  l'appui  de  cette  relation  pathogénique  plai- 
dent en  faveur  de  cette  interprétation. 


MABBOUX.   —  NÉVROSE  GOUTTEUSE  DU  PNEUH0-6ASTRIQUE      707 

Je  me  crois  donc  autorisé  à  remplacer  dans  la  liste  des  faux  angor 
la  qualification  neurasthénique  par  celle  d'arthritiquCy  et  à  rappro- 
cher de  ce  faux  angor  arthritique  le  syndrome  à  allures  angineuses 
observé  chez  mes  malades. 

Il  résulte  en  effet  de  Tappareil  symptomatique,  des  circonstances 
occasionnelles,  de  la  marche  du  mal,  du  contraste  de  sa  bénignité 
avec  son  appareil  effrayant,  il  résulte,  dis-je  : 

i'^  Que  ce  syndrome  à  physionomie  angineuse  n'est  pas  de  l'an- 
gine  de  poitrine  vraie; 

2^  Que  cette  angine  fausse,  survenue  en  pleine  santé  apparente 
chez  des  sujets  à  antécédents  goutteux,  ne  peut  être  rattachée  ni  à 
une  intoxication  quelconque,  ni  à  une  action  réflexe,  ni  à  la  mens- 
truation. 

Cette  élimination  faite,  ne  sommes-nous  pas  autorisés  à  la  consi- 
dérer comme  une  manifestation  goutteuse,  et  à  lui  donner  le  nom  de 
névrose  goutteuse  du  pneumo-gastrique? 

Les  seules  objections  qu*on  pourrait  faire  et  qu'il  faut  prévoir  sont 
les  suivantes  : 

Â.  Ces  malades  avaient-elles  réellement  la  goutte? 

B.  La  goutte  peut-elle  expliquer  des  accidents  de  ce  genre? 

A.  La  première  objection  ne  saurait  s'appliquer  qu'à  celles  de  nos 
malades  qui  n'avaient  pas  encore  eu  la  goutte  sur  les  articulations,  et 
la  question  se  pose  ainsi  :  Faut-il,  pour  ôtre  en  droit  d^afQrmer  la 
goutte  chez  un  sujet,  qu'il  y  ait  eu  chez  lui  la  localisation  articulaire 
classique?  La  réponse  nous  est  fournie  par  une  des  autorités  les 
mieux  établies  en  matière  de  maladies  goutteuses  :  t  Se  refuser  à 
admettre  qu'une  dyspepsie,  une  sciatique,  une  éruption  cutanée  sont 
de  nature  goutteuse  tant  qu^une  attaque  au  gros  orteil  ne  se  sera  pas 
produite,  c'est  raisonner  comme  quelqu'un  qui  se  refuserait  à  recon- 
naître une  exostose,  une  céphalée,  une  éruption  syphilitique  tant 
qu'il  n'aurait  pas  constaté  le  développement  d'une  tumeur  gom* 
meuse  *  ».  La  goutte  est  une  maladie  générale  au  premier  titre  qui  ne 
consiste  ni  dans  la  souffrance  d'un  seul  organe,  ni  dans  la  lésion 
d'un  seul  tissu  :  c'est  tout  l'individu  qui  est  imprégné  du  vice  gout- 
teux, et  lorsque,  comme  cela  arrive  le  plus  souvent,  ce  vice  lui  est 
transmis  par  hérédité  il  se  révèle  par  de  nombreux  indices  avant  de 
s'affirmer  par  l'explosion  articulaire. 

Ces  indices  sont  de  divers  ordres  :  modifications  des  humeurs, 
troubles  fonctionnels,  altérations  de  tissus,  et  tout  un  ensemble  de 
malaises  et  do  maladies  qui  ne  sont  pas  caractéristiques  en  elles- 

1.  Lecorché,  Traité  de  la  Goutte. 
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mêmes,  mais  qui  le  deviennent  par  les  circonstances  de  leur  déve- 
loppement, par  leur  évolution,  par  leur  enchaînement. 

Il  serait  trop  long  de  reprendre  une  à  une  nos  observations  pour 
les  examiner  à  la  lueur  de  ce  critérium  :  il  nous  sufBra  de  dire  qae 
dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels  des  sujets  qui 
n'avaient  pas  encore  eu  de  franche  attaque  articulaire  il  y  avait  des 
indices  suffisants  pour  affirmer  la  diathèse  goutteuse,  laquelle  s  est 
révélée  d'ailleurs  ultérieurement  chez  quelques-unes  par  des  locali- 
sations non  équivoques. 

B.  Peut-on  légitimement  mettre  sur  le  compte  de  la  goutte  les  accès 
pseudo-angineux  observés  chez  ces  malades? 

Pour  démontrer  la  légitimité  de  cette  interprétation  il  suCfir^t  de 
rappeler  le  rôle  pathogéniquc  attribué  à  la  goutte  vis-à-vis  de  l'an- 
gine de  poitrine  vraie  :  en  Angleterre  et  en  Allemagne,  la  nature  gout- 
teuse de  cette  affection  a  été  affirmée  d'une  façon  presque  générale; 
nombre  d'auteurs  français  ont  fait  de  même,  et  dans  les  essais 
de  localisation  anatomique  qui  ont  été  tentés  la  goutte  a  toujours 
tenu  une  grande  place  :  pour  les  uns,  l'angor  est  dû  à  une  névrite 
goutteuse  des  nerfs  du  cœur;  pour  d*autres,  c'est  le  résultat  du  trans- 
port de  la  goutte  sur  le  diaphragme  (Butler);  Macqueen  ne  veut  y 
voir  qu'une  manifestation  de  la  goutte  sur  l'estomac  avec  symptômes 
cardiaques  sympathiques. 

De  ce  consensus  d'observateurs  qui  ne  se  sont  évidemment  pas 
consultés  on  est  en  droit  de  conclure  à  la  fréquence  du  syndrome 
angincux  chez  les  goutteux,  et  il  est  certain  qu'on  rencontre  souvent 
chez  eux  l'angor  véritable  comme  manifestation  tardive  plutôt  que 
que  précoce.  Dans  Tétat  actuel  de  la  science,  avec  ce  qu'on  sait 
de  l'artério-sclérose,  de  son  rôle  pathogénique  vis-à-vis  de  l'angor 
vrai  et  de  ses  rapports  avec  le  processus  anatomo-pathologique  de  la 
goutte,  on  comprend  que  les  goutteux  soient  particulièrement  expo- 
sés à  cette  maladie  ;  mais  la  goutte  a  ne  produit  pas  d'elle-même  et 
de  toutes  pièces,  par  suite  d'une  sorte  de  déplacement  métastatique, 
les  accidents  de  l'angine  de  poitrine  vraie  :  entre  celle-ci  et  celle-là 
il  y  a  presque  toujours  une  afifection  intermédiaire,  une  lésion  arté- 
rielle, l'artério-sclérose  des.  coronaires  ou  l'aortite  auxquelles  les 
goutteux  sont  prédisposés  '.  »  On  voi^  ^n  somme  que  du  jour  où  le 
syndrome  angineux  a  été  signalé  et  décrit  comme  une  entité  mor- 
bide, on  a  été  frappé  de  sa  fréquence  chez  les  goutteux,  on  a  admis 
l'existence  d'un  lien  pathogénique  plus  ou  moins  étroit,  d'une  rela- 
tion plus  ou  moins  directe,  et  on  a  rangé  l'angine  de  poitrine  parmi 
les  conséquences  au  moins  possibles  de  la  goutte. 

1.  Huchard,  Zoc.  cit. 
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On  connaissait  d'ailleurs  de  temps  immémorial  les  troubles  cardio- 
pulmonaires prémonitoires  d*un  accès  de  goutte  articulaire  ou  con- 
sécutifs à  sa  suppression  intempestive,  et  la  métastase  goutteuse  sur 
le  cœur  était  une  notion  courante.  On  n*avait  pas  décrit  l'accès 
pseudo-angineux  tel  que  nous  l'avons  observé,  à  Tétat  de  manifesta- 
tion isolée  et  sans  la  circonstance  pathognomonique  du  déplacement 
métastatique,  mais  on  savait  que  la  goutte,  en  se  portant  sur  le  cœur, 
revêtait  cet  appareil  symptomatique. 

De  leur  côté  les  médecins  qui  ont  le  mieux  étudié  Tangine  de  poi- 
trine, ceux  qui  ont  différencié  le  vrai  et  le  faux  syndrome  angineux, 
l'angine  artérielle-sténocardique  et  l'angine  névrosique,  ont  admis 
l'origine  goutteuse  de  cette  dernière.  Si  Huchard  n'a  pas  nommé 
dans  son  livre  la  pseudo-angine  goutteuse,  il  a  £giit  mieux  que  la 
nommer  :  il  nous  a  donné  sous  l'étiquette  c  rhumatismale  »  des 
exemples  typiques  de  pseudo-angine  chez  deux  jeunes  femmes  assu 
rément  plus  goutteuses  que  rhumatisantes. 

En  divers  endroits  de  son  remarquable  ouvrage  cet  auteur  parle 
de  pseudo-angines  observées  chez  des  goutteux,  et  je  ne  pense  pas 
qu'on  aille  contre  sa  pOnsée  en  estimant  qu'une  bonne  partie  de  ce 
qu'il  dit  touchant  l'arthritisme  s'applique  à  la  goutte. 

Dans  son  article  c  Goutte  »  du  Dictionnaire  encyclopédique,  article 
qui  est  un  véritable  traité  sur  la  matière,  M.  Rendu  ne  craint  pas  de 
rattacher  au  vice  goutteux  «  certaines  crises  pseudo-angineuses  de 
douleur  rétro- sternale  avec  irradiations  brachiales  et  cervicales,  sen- 
sation d'angoisse  et  de  plénitude  cardiaque,  dyspnée  paroxystique, 
qui  s'observent  surtout  chez  les  femmes  nerveuses  d'origine  arthri- 
tique et  goutteuse  ».  En  pareil  cas,  dit  cet  auteur,  ces  malades  n'ont 
pas  eu  d'accès  de  goutte  véritable,  mais  on  rencontre  dans  leurs  anté- 
cédents de  vrais  goutteux;  elles-mêmes  sont  des  névropathiques 
migraineuses,  hémorroïdaires,  graveleuses  rénales  ou  hépatiques. 

Il  serait  facile,  mais  fastidieux,  de  montrer  que  l'opinion  des 
auteurs  les  plus  considérables,  dans  tous  les  pays  et  à  toutes  les  épo- 
ques, est  favorable  à  la  thèse  que  je  soutiens,  à  savoir  qu'il  existe  un  e 
pseudo-angine  de  poitrine  de  nature  goutteuse  :  à  défaut  du  mot,  la 
chose  s'y  trouve  et  nombre  de  ces  pseudo-angines  ont  servi  à  édifier 
rhistoire  de  la  goutte  cardiaque  rétrocédée. 

La  goutte  peut  se  localiser  sur  le  territoire  du  nerf  pneumo-g as- 
trique,  sans  déplacement  métastatiqus;  la  névrose  qui  en  résulte 
donne  lieu  à  des  accès  pseudo-angineux  :  telle  est  la  conclusion  que 
je  crois  pouvoir  tirer  des  considérations  précédentes. 

J'ajouterai  que  cette  névrose  paraU  être  particulière   au  sexe 
fêminin  :  les  cas  de  Baudon,  ceux  de  L.  Landouzy  et  de  Huchard,  les 
Rbv.  de  méo.,  tome  XIV.  —  1894.  46 
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noires  se  rapportent  tous  à  des  femmes,  et  cette  limitation  presque 
complète  au  sexe  féminin  frappe  encore  davantage  si  on  tient  compte 
de  la  prédisposition  de  Tautre  sexe  vis-à-vis  de  la  goutte  et  vis-à- 
vis  de  Tangine  de  poitrine.  L'imprcssionnabilité  du  système  nerveux 
de  la  femme  la  prédispose  certainement  à  cette  localisation  du  poison 
goutteux  :  la  prédisposition  existe  d'ailleurs  chez  elle  vis-à-vis  des 
pseudo  angines  en  général,  comme  la  remarque  en  a  été  faite  par 
Potain  et  Huchard  à  propos  des  pseudo-angines. 

Indicalions  générales  :  hygiène,  traitement.  — Il  n*est  pas  indiffé- 
rent, au  point  de  vue  de  Tintérèt  des  malades,  de  savoir  que  la  goutte 
peut  se  traduire  par  un  syndrome  simulant  l'angine  de  poitrine  :  un 
médecin  prévenu  pourra  écarter  de  suite  l'idée  d'une  angine  véri- 
table et  rassurer  un  malade  terrifié;  puis,  l'origine  goutteuse  des 
accidents  uue  fois  établie,  il  s'attachera  à  combattre  la  cause  générale, 
à  affaiblir  la  diathëse,  sçul  moyen  de  conjurer  des  accès  dont  la 
répétition  pourrait  amener  des  désordres  nerveux  permanents  et 
favoriser  même  le  développement  d'une  angine  véritable. 

Il  est  essentiel  de  ne  pas  prendre  ces  pseudo-angines  pour  des 
angines  véritables,  car  le  traitement  hygiénique  et  préventif  est  abso- 
lument différent  dans  les  deux  cas  :  au  point  de  vue  du  régime,  de 
Thabitation,  des  précautions  à  prendre,  les  indications  sont  tout  à  fait 
opposées. 

Contre  l'accès  on  emploiera,  selon  sa  violence,  les  frictions  exci- 
tantes sur  les  membres,  les  inhalations  d'éther,  celles  de  chloroforme, 
les  injections  de  morphine  surtout;  les  applications  chaudes  ont 
paru  avoir  une  action  calmante  très  prompte  sur  les  douleurs  en 
x^einture.  Dans  le  cas  de  cardialgie  violente  avec  battements  tumul- 
tueux, les  inhalations  de  nitrite  d'amyle  pourront  trouver  leur  indi- 
cation comme  dans  l'angine  vraie;  d'ailleurs  on  ne  doit  pas  perdre 
de  vue,  surtout  chez  les  vieux  goutteux,  la  possibilité  d'altérations 
artérielles  :  sans  être  encore  assez  développées  pour  provoquer  par 
elles-mêmes  l'ischémie  du  myocarde  avec  le  syndrome  angineux  qui 
en  est  l'expression  clinique,  ces  lésions  peuvent  s'ajouter  à  la  névrose 
goutteuse  et  donner  lieu  à  un  syndrome  mixte  tenant  à  la  fois  de  la 
névrose  pneumo- gastrique  et  de  la  sténocardie. 

Contre  la  tendance,  quelquefois  observée,  des  crises  névrosiques 
à  se  reproduire  à  intervalles  rapprochés  on  pourra  recourir  aux  mé- 
dicaments anti  goutteux  :  dans  l'angine  vraie,  liée  à  des  lésions  aor- 
tiqucs,  Lecorché  n'a  pas  obtenu  grand'chose  du  colchique  et  il 
estime  que  le  salicylate  de  soude  est  mieux  indiqué,  mais  ces  médi- 
caments ont  d'après  lui  une  efficacité  réelle  contre  la  pseudo-angine  : 


MABBOUX.   —  NÉVROSE  GOUTTEUSE  DU  PNEUMO-GASTBIQUE      711 

«  ces  médicaments  nous  paraissent  surtout  efficaces  lorsqu'on  les 
administre  pour  combattre  les  troubles  fonctionnels  du  cœur,  si  variés 
chez  les  goutteux  et  dus  sans  nul  doute  à  Texcitation  des  nerfs  de  cet 
organe  par  un  sang  trop  chargé  d'acide  urique,  tels  que  les  palpita- 
lions,  les  intermittences,  elo.  *  ».  Baudon  '  a  employé  avec  succès 
riodure  de  sodium  dans  des  cas  de  névrose  sans  lésions  cardio-aor- 
tiques  :  celte  médication  me  parait  indiquée  dans  les  cas  de  goutte 
déjà  ancienne,  et  il  est  à  remarquer  d'ailleurs  que  les  bons  résultats 
obtenus  par  mon  distingué  confrère  l'ont  été  chez  des  femmes  qui 
avaient  franchi  la  ménopause  depuis  plusieurs  années. 

En  tout  cas  l'opportunité  d'un  traitement  pharmaceutique  dirigé 
spécialement  contre  le  syndrome  augineux  découlera  du  caractère 
d'acuité  des  crises  et  de  leur  fréquence. 

Da  traitement  hygiénique  de  la  diathëse  nous  ne  dirons  rien  de 
particulier  :  nous  attirerons  seulement  Tatlention  sur  la  tendance  des 
crises  à  se  produire  pendant  la  nuit,  sur  l'importance  des  recomman^ 
dations  à  faire  relativement  au  repas  du  soir  :  ce  repas  devra  ôtre 
aussi  léger  que  possible  et  l'heure  en  sera  réglée  de  façon  à  ce  que  la 
digestion  soit  faite  avant  de  se  mettre  au  lit.  Nous  attirerons  égale* 
ment  l'attention  sur  la  différence  des  recommandations  à  faire  aux 
goutteux  atteints  de  crises  cardio-pulmonaires,  selon  qu'on  a  affaire 
à  de  l'angine  vraie  ou  à  de  la  pseudo-angine  :  dans  le  premier  cas  la 
question  capitale  est  d'éviter  tout  effort,  si  léger  qu'il  soit,  susceptible 
de  provoquer  les  accès;  dans  le  second,  les  exercices  corporels  régu- 
liers, sans  violence,  proportionnés  aux  forces  de  la  malade,  ont  leur 
place  dans  le  traitement  hygiénique. 

La  prédisposition  des  sujets  aux  accès  cardio-névrosiques  devra 
rendre  très  circonspect  dans  le  traitement  des  poussées  goutteuses 
articulaires,  et  faire  écarter  résolument  toute  idée  de  médication 
abortivc. 

Emploi  des  eaux  minérales,  —  Contre  cette  forme  de  goutte  vis- 
cérale la  médication  hydro -minérale  offre  des  ressources  :  on  peut 
et  on  doit  même  y  avoir  recours  pour  combattre  la  diathèse.  Les  eaux 
alcalines  fortes  sontcontreindiquéesà  cause  de  leur  action  excitante 
sur  le  cœur;  et,  bien  que  dans  la  névrose  du  pneumo-gastrique  cet 
organe  ne  présente  que  des  troubles  fonctionnels,  toute  chance 
d'excitation  thérapeutique  doit  être  soigneusement  évitée.  Cette 
névrose  est  évidemment  commandée  par  la  goutte,  et  c'est  cette  der- 
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niëre  qu'il  faut  combattre  ;  c'est  par  conséquent  à  une  eau  minérale 
anti-goutteuse  qu'il  faut  s'adresser,  mais  on  ne  doit  pas  perdre  de 
vue  que,  de  par  leur  goutte  et  de  par  leur  disposition  aux  troubles 
cardiaques,  les  pseudo-angineuz  goutteux  sont  dans  une  certaine 
mesure  des  candidats  à  Tangine  vraie.  A  ce  point  de  vue  on  doit 
éviter  soigneusement  tout  ce  qui  pourrait  contribuer  à  augmenter 
la  tension  artérielle  ;  par  conséquent  remploi  des  eaux  minérales 
faibles  et  particulièrement  des  sulfatées  calciques,  de  celles  aux- 
quelles on  demande  un  effet  diurétique,  est  subordonné  à  Tétat  du 
filtre  rénal.  Mais  quand  ce  deirnier  fonctionne  normalement,  l'indi- 
calion  du  traitement  hydro-minéral  anti-goutteux  conserve  toute  sa 
force,  et  on  est  en  droit  d'attendre  de  remploi  des  eaux  sulfatées  cal- 
ciques et  litbinées  des  Vosges  les  résultats  favorables  qui  en  ont  fait 
recommander  l'emploi  dans  tous  les  cas  de  goutte,  oii  les  poussées 
articulaires  sont  peu  intenses  et  où  la  diathèse  se  traduit  surtout  par 
des  manifestations  viscérales. 

Le  fonctionnement  normal  et  même  un  peu  exagéré  du  filtre  rénal 
est  à  rechercher  chez  les  malades  exposées  à  la  névrose  que  nous 
venons  d'étudier  :  aussi  avons-nous  engagé  les  nôtres  à  faire,  chei 
elles,  dans  l'intervalle  des  saisons,  un  fréquent  usage  de  l'eau  de 
Gontrexéville,  et  on  sait  que  Baudon  a  également  retiré  un  avan- 
tage marqué  de  remploi  répété  de  cette  médication. 


SUR  UN  CAS 

D'HYSTÉRIE  A  FORME  PARTICULIÈRE 

Par  R.   LÉPINE 


Je  ne  connais  pas  de  cas  identique  à  celui  du  malade  dont  je  vais 
rapporter  Tobservation  ;  aussi,  pour  le  bien  faire  comprendre,  est- il 
tiécessaire  d'entrer  dans  quelques  détails  : 

I.   —  COMMÉMORATIFS. 

D...,  né  dans  le  département  du  Var,  est  âgé  de  vingt-deux  ans.  Sa 
{Dère  a  des  maux  de  tête  fréquents;  son  père  n'est  pas  alcoolique;  il  a 
deux  sœurs  qui,  dit-il,  se  portent  bien;  pas  d'aliénés  connus  dans  la 
famille. 

Il  y  a  quatre  ans,  scarlatine,  bientôt  suivie  d'une  anasarque  consi* 
dérable  qui  n'a  pas  duré  longtemps,  et  d'albuminurie  qui  persiste. 
Pendant  la  période  de  disparition  de  l'anasarque,  paralysie  des  deux 
membres  inférieurs,  puis  mutisme  qui  guérit  en  un  mois;  la  para- 
plégie parait  avoir  guéri  au  bout  de  six  mois;  mais,  à  partir  de  ce 
moment,  le  malade  présenta  des  accidents  névropathiques,  et  notam- 
ment une  période  de  vigilambulisme  qui  semble  avoir  duré  vingt 
jours,  et  sur  laquelle  nous  n'avons  pas  de  renseignements  absolu- 
ment authentiques.  D...  dit  avoir  été  visité  à  l'hôpital  de  Fréjus  à 
ce  moment  par  un  certain  nombre  de  médecins.  Depuis  lors,  pas 
d'accidents  nerveux  connus,  jusqu'à  ces  derniers  temps. 

D...  se  surmenait  depuis  un  certain  nombre  de  mois,  travaillant, 
dit-il,  seize  heures  par  jour  à  son  métier  de  cordonnier  afin  de  se  pro- 
curer des  ressources  pour  s'établir,  et  se  nourrissant  d'une  manière 
peut-être  insuffisante,  quand,  le  12  avril  au  matin,  il  fut  frappé 
d'hémiplégie  droite,  sans  cause  occasionnelle  connue. 

À  son  entrée,  le  même  jour,  on  constate  que  cette  hémiplégie  pré- 
sente les  caractères  habituels  de  l'hémiplégie  hystérique  :  flaccidité 
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des  deux  membres  paralysés,  hémi-anesthésie,  qui  parait  complète 
aux  divers  modes  d'excitation;  paralysie  du  mouvement  complète  au 
membre  supérieur,  incomplète  au  membre  inférieur  avec  exagéra- 
tion du  réflexe  rotulien  droit.  Les  deux  côtés  de  la  face  sont  symétri- 
quesy  sauf  que,  peut-être,  le  sourcil  droit  est  un  peu  abaissé.  La 
langue  ne  parait  pas  déviée  d'une  manière  notable,  quand  on  la  fait 
tirer  hors  de  la  bouche;  mais  si  on  ordonne  au  malade  de  la  porter 
avec  force  contre  une  des  joues  on  constate  que  la  poussée  du  côté 
droit  est  plus  faible. 

Le  champ  visuel  est  rétréci  du  côté  droit;  de  plus,  le  malade  pré- 
sente le  phénomène  de  la  polyopie  monoculaire  avec  Voeil  droit, 
quand  Tobjet  est  à  une  distance  supérieure  à  4  mètres  et  inférieure  à 
7  ou  8  mètres.  S*il  est  plus  près  ou  plus  loin  le  phénomène  fait  défaut. 
II  est  à  noter  que  la  vision  de  loin  est  diminuée  surtout  pour  les 
couleurs  rouge  et  bleue. 

L'urine  est  pâle,  légèrement  trouble;  sa  quantité  dépasse  2  litres 
par  jour  ;  l'analyse  montre  q\ïen  moyenne  elle  renferme  par  litre  1 
à  2  grammes  d'albumine,  environ  10  grammes  d*urée  (ce  qui  fait 
environ  20  grammes  par  jour),  et  moins  de  10  d'acide  phosphorique 
pour  100  d'urée,  ce  qui  est  une  proportion  un  peu  faible. 

Dans  la  nuit  du  14  au  15  avril,  c'est-à-dire  deux  jours  après  son 
entrée  à  l'hôpital,  le  malade  est  pris  d'une  crise  épilepUforme  qui,  à 
ce  qu'on  a  dit,  aurait  duré  plus  de  quatre  heures.  L'interne  de 
garde,  appelé,  ne  connaissant  pas  les  antécédents  de  ce  malade  et 
ayant  constaté  la  présence  d'une  quantité  abondante  d'albumine 
dans  l'urine,  crut  naturellement  à  l'existence  d*une  éclampsie  uré- 
miquc  et  pratiqua  une  saignée  de  500  grammes.  Le  15  au  malin,  vers 
sept  heures,  nouvelle  crise;  on  a  constaté  que  la  période  des  coq- 
vulsions  a  duré  trois  quarts  d'heure.  A  la  suite  de  ces  deux  crises  on 
remarque  une  parésie  très  accentuée  du  côté  gauche^  mais  qui  n'em- 
pêche pas  de  ce  côté  de  légers  mouvements  des  doigts  et  des 
orteils.  Le  cœur  est  assez  fort;  à  la  palpation  et  à  l'oreille  on  perçoit 
un  léger  galop  ;  le  pouls  est  plutôt  faible.  Les  jours  suivants  l'état  est 
le  même,  c'est-à-dire  que  le  malade  a  une  hémiplégie  à  peu  près 
complète  à  droite  et  très  incomplète  à  gauche;  pas  de  paralysie 
faciale  appréciable. 

Le  23  avril  soir,  nouvelle  crise  convulsive  ayant  duré  trois  quarts 
d'heure;  la  fin  de  la  crise  a  été  observée  :  le  malade  a  les  yeux  clos, 
les  bras  en  croix  ;  secousses  cloniques  surtout  des  muscles  respira- 
toires (diaphragme  compris)  ;  gonflement  du  cou  ;  l'action  de  soufQer 
sur  les  paupières  provoque  des  mouvements  réflexes  du  visage; 
mais  le  malade  ne  ressent  pas  les  excitations  douloureuses;  à  un 


LÉPINE.  —  CAS  d'hystérie  a  forme  particulière     715 

certain  moment  le  corps  est  en  arc  de  cercle;  puis  convulsions 
cloniques  qui  sont  provoquées  par  le  moindre  attouchement.  La 
crise  se  termine  par  une  série  d'inspirations  profondes. 


II.  —  Apparition  de  phénomènes  somnambuliques 

transitoires. 

Pendant  la  nuit  qui  a  suivi  cette  crise  le  malade,  en  état  de  som- 
nambulisme, s'est  levé.  Son  voisin  nous  a  raconté*  qu'il  a  fait  son  lit; 
puis  il  a  feuilleté  un  livre,  s'arrêtant  aux  pages  qui  sont  ornées  de 
gravures.  Dans  cet  état  de  somnambulisme  sa  double  hémiplégie 
avait  complètement  disparu. 

Le  24  avril  matin,  on  le  trouve  paralysé  et  en  état  de  somnolence  ; 
il  n'a  repris  connaissance  qu'à  midi.  On  apprend  qu*hier  il  a  res- 
senti une  vive  contrariété,  n'ayant  pas  reçu  une  lettre  qu'il  attendait. 
Telle  a  été  vraisemblablement  la  cause  de  la  crise  du  23  soir. 

Dans  la  nuit  du  26  au  27  il  s'est  levé  et  a  écrit  une  lettre  de  la 
main  droite  [qui,  comme  on  sait,  est  complètement  paralysée  à  l'état 
de  veille).  Les  jours  suivants,  la  paralysie  de  la  main  droite  a  beau- 
coup diminué. 

Le  8  mai,  à  six  heures  du  soir,  après  une  légère  contrariété,  il  a 
été  pris  d'une  nouvelle  crise.  Les  convulsions  ont  duré  trois  quarts 
d'heure.  Ce  n'est  qu'à  dix  heures  du  soir  qu'il  a  repris  complè- 
tement connaissance.  A  la  suite  de  cette  crise  la  paralysie  de  la  main 
droite  s'est  aggravée;  néanmoins  il  exécute  des  mouvements  limités 
avec  tous  les  doigts;  exagération  du  réflexe  rotulien  à  droite. 

ii  mai.  —  Le  malade  ne  dort  pas  depuis  plusieurs  nuits.  La  para- 
lysie du  membre  supérieur  droit  s'est  de  nouveau  amendée;  en 
eflet  ce  membre,  quand  on  le  soulève,  ne  retombe  pas  lourdement  • 

S2  mai.  —  Hier  il  a  eu  une  crise;  aucune  modification  de  l'état  des 
membres.  Ce  matin  polypnée  intense,  respiration  irrégulicre,  pouls 
excessivement  petit,  incomptable  ;  trépidation  épileptoïde  du  membre 
inférieur  droit. 

Le  lendemain  23,  le  malade  est  depuis  vingt-quatre  heures  en  état 
de  sommeil  calme.  La  polypnée  a  disparu;  p.  108;  mouvements 
d'abaissement  et  d'élévation  des  paupières  très  rapides.  Le  jour  sui- 
vant, l'état  général  s'étant  notablement  amélioré,  on  soumet,  le  29,  le 
membre  supérieur  droit,  qui  est  resté  incomplètement  paralysé,  à 
l'action  d'un  aimant  assez  fort. 
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III.  ~  Etablissement  d'un  état  permanent  ressemblant 

A  un  état  somnambulique. 

Le  30,  le  malade  est  trouvé  le  matin  dans  un  état  bien  différent  de 
la  veille  :  il  n'est  plus  paralysé  du  mouvement  du  côté  droit  (l'hémi- 
anesthésie  persiste  entière),  le  membre  supérieur  a  toute  sa  force. 
Quant  au  membre  inférieur  il  en  est  de  même;  et  si  la  marche  n'est 
pas  parfaite  cela  tient  à  une  douleur  (laquelle  n'a  duré  que  deux  jours) 
et  qui  siège  à  la  partie  antérieure  de  la  cuisse.  Aussi  les  deux  pre- 
miers jours  le  malade  restait-il  presque  toujours  assis  auprès  de  son 
lit.  En  faisant  abstraction  du  phénomène  douloureux  transitoire  que 
nous  venons  de  signaler,  voici  fort  exactement  l'état  du  malade  pen- 
dant les  premiers  jours  : 

La  tête  est  inclinée  en  avant,  la  face  regardant  presque  toujours 
presque  directement  en  bas  ;  les  paupières  sont  aux  trois  quarts  abais- 
sées, de  sorte  que  le  malade  ne  voit  guère  qu'à  travers  ses  cils;  déplus 
elles  sont  agitées  d'un  tremblement  presque  continuel.  On  éprouve 
beaucoup  de  difficulté  à  les  soulever,  le  malade  s  y  prêtant  très  mal 
*et  résistant  (en  partie  involontairement)  d'une  manière  fort  éner- 
gique à  ce  mouvement,  comme  sMl  avait  de  la  photophobie,  ce  dont 
il  ne  convient  point.  Sa  vision  est  imparfaite;  mais  avant  d'étudier 
l'état  dans  lequel  elle  se  trouve  il  est  préférable  d'exposer  celai  du 
sens  de  l'ouïe  qui  est  bien  plus  facile  à  préciser,  attendu  que  nous  y 
trouvons  des  conditions  de  simplicité  vraiment  schématique. 

État  de  Vouïe, 

En  effet,  le  malade  n'entend  absolument  que  les  bi*uits  qu'il  écoute. 
On  a  très  souvent  agité  soudainement  derrière  lui  une  petite  cloche 
produisant  un  bruit  assourdissant  et  Insupportable  pour  toute  per- 
sonne dont  Touïe  est  normale.  Jamais  il  n'a  eu  le  plus  léger  soubre- 
saut (et  cependant  l'excitabilité  n'est  pas  diminuée  chez  lui  :  on 
verra  plus  loin  qu'un  simple  attouchement,  quand  il  n'est  pas  prévenu, 
produit  invariablement  une  attaque  épileptique).  Il  est  absolument 
certain  que  le  malade  n'entend  pas  la  cloche  si  on  ne  l'avertit  pas 
et  sHl  ne  la  voit  pas.  Aucune  simulation  de  sa  part  n'est  admissible  à 
cet  égard  et  parmi  les  médecins  fort  nombreux  qui  ont  été  témoins 
du  fait,  aucun  n'a  élevé  le  moindre  doute,  tant  la  netteté  de  Texpé- 
rience  est  saisissante;  je  puis  encore  citer  le  témoignage  de  deux 
psychologues  des  plus  distingués,  MM.  Hannequin  et  Chabot. 

Il  entend  au  contraire  d'une  manière  parfaite  les  bruits,  môme  les 
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plus  légers,  qui  sont  en  rapport  avec  ses  préoccupations;  il  entend 
également  les  bruits,  même  très  faibles,  sur  lesquels  on  attire  son 
attention,  par  exemple  le  tic-tac  d'une  montre  à  quatre  mètres  de 
dislance.  L'expérience  a  été  faite  plusieurs  fois  et  a  donné  des  résul- 
tats constants  :  la  montre  étant  placée  latéralement  et  un  peu  en 
arrière,  de  telle  manière  qu'il  lui  est  impossible  de  la  voir,  il  en 
entend  le  bruit  à  la  distance  que  nous  venons  d'indiquer,  et  cesse  de 
l'entendre  si  à  ce  moment,  sans  qu'il  le  sache,  on  interpose  un  écran 
entre  la  montre  et  son  oreille.  Cette  expérience  ayant  été  faite  avec 
la  plus  grande  rigueur,  nous  en  tenons  le  résultat  pour  absolument 
certain. 

Il  n'y  a  pas  de  différence  entre  l'audition  à  droite  et  à  gauche.  Le 
sens  du  goût  et  celui  de  l'odorat  ont  toujours  pam  intacts  des  deux 
côtés.  (On  sait  que  Thémianesthésie  persiste  à  droite.) 

État  de  la  vision, 

La  vision  des  couleurs  est  imparfaite  :  il  voit  le  jaune  comme 
gris,  l'orangé  comme  marron;  il  parait  voir  assez  bien  les  autres  cou- 
leurs. II  y  a  probablement  un  certain  degré  de  rétrécissement  visuel, 
mais  cela  n'est  pas  facile  à  apprécier;  en  tous  cas  ce  rétrécissement 
n'est  pas  considérable.  Il  n'a  pas  été  possible,  vu  l'extrême  difflculté 
de  l'examen,  de  savoir  si  la  polyopie  monoculaire  persiste.  Mais 
quelque  chose  me  paraît,  dans  l'espèce,  beaucoup  plus  important  que 
ces  troubles  visuels  relativement  communs  dans  l'hystérie  :  ce  sont 
d'autres  troubles  sur  lesquels  je  vais  maintenant  insister  et  dont 
l'apparition  coïncide  avec  les  singulières  altérations  de  l'ouïe  dont 
j'ai  parlé  précédemment. 

Je  présente  au  malade,  à  distance  convenable,  une  épingle  anglaise, 
objet  qui  ne  lui  est  évidemment  pas  familier;  il  répond  c  c'est 
blanc  »,  et  quand  je  le  presse  de  préciser  :  «  cest  un  morceau  de 
craie.  » 

Je  lui  montre  une  piècedeSOcentimesassez  usée —  «  c'estdufer:» — 
non,  regardez  mieux  :  —  «  c'est  une  pièce  de  50  centimes }».  —  Quelle 
efûgie?  —  €  c'est  le  roi  d'Italie  d,  ce  qui  est  exact.  Or  cette  elQgie 
est  difficilement  reconnaissable  (cet  examen  a  été  fait  en  présence 
de  M.  le  professeur  Arloing).  Ajoutons  qu'il  passe  une  partie  de  ses 
journées  à  copier  des  dessins  qu'il  reproduit  d'une  manière  sinon 
artistique,  au  moins  très  exacte.  Il  est  donc  certain  qu'il  voit  quand 
Usait  ce  qu'il  doit  voir.  Autrement  il  voit  mal  puisqu'il  ne  reconnaît 
pas  aisément  les  objets  qui  ne  lui  sont  pas  familiers. 

On  est  donc,  ce  me  semble,  autorisé  à  afBrmer  que  le  malade  pré- 
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sente,  à  un  certain  degré,  de  la  cécilé  j^^ychique;  mais  celle-ci  n'ex- 
plique pas  suffisamment  l'état  imparfait  de  la  vision  :  il  faut  tenir 
compte  du  fait  que  le  malade  a  la  face  inclinée  en  bas,  les  paupières 
abaissées,  et  peut-être  les  globes  oculaires  convulsés  (au  moins 
paraissent-ils  toujours  tels  quand  on  relève  les  paupières).  Il  ne  voit 
donc  que  les  objets  situés  en  bas,  et  à  travers  ses  cils;  cette  dernière 
pai*ticularité  explique  certainement  en  grande  partie  les  variations 
de  l'acuité  de  sa  vision.  A  sa  table,  qui  est  placée  entre  deux  lits, 
dans  une  demi-obscurité,  il  copie  parfaitement  un  dessin,  comme 
je  l'ai  dit  plus  haut;  probablement  avec  ce  faible  éclairage  les  pau- 
pières sont  moins  fortement  abaissées.  Il  me  parait  évident  que  le 
malade  redoute  une  lumière  un  peu  vive,  bien  qu'il  affirme  obsti- 
nément le  contraire. 


IV.  —  Essai  d'analyse  de  l'état  du  malade. 

Ceci  me  conduit  à  la  partie  la  plus  difficile  de  Tanalyse  de  l'état 
de  D...  :  Comment  concilier  sa  bonne  foi,  qui  paraît  certaine,  avec 
ses  affirmations  réitérées  qu'il  voit  et  entend  fort  bien?  Quant  à  sa 
prétention  de  bien  entendre,  elle  est,  quand  on  y  i*éfiéchit,  suffisam- 
ment justifiée  ;  en  effet,  comme  il  entend,  et  fort  bien,  tout  ce  qu'il 
écoute,  et  qu'il  n'entend  nullement  le  reste,  on  conçoit  que  ce 
reste  soit,  pour  lui,  comme  non  avenu  et  qu'il  ne  puisse  se  rendre 
compte  de  l'état  défectueux  de  son  audition.  Pour  le  concevoir  il  faut 
une  analyse  psychologique  que  son  défaut  d'instruction  ne  lui  permet 
pas  de  faire.  Mais,  pour  Tétat  do  la  vision,  la  difficulté  est  assuré- 
ment plus  grande.  Il  nie  avoir  les  paupières  abaissées.  Si  on  lui 
demande  si  telle  personne  présente  a  de  la  barbe,  il  élude  toujours  la 
réponse  et  dit  c  qu'il  le  sait  bien  ».  Je  suis  pour  ma  part  convaincu 
qu'il  n'en  sait  rien,  car  ayant  la  tète  inclinée  en  bas  et  les  paupières 
abaissées,  il  ne  voit  pas  la  partie  supérieure  des  gens  qui  sont  en 
face  de  lui  et  ne  les  reconnaît  qu'à  leur  démarche,  à  leur  voix,  etc. 
Dès  lors,  de  deux  choses  Tune  :  ou  bien  il  ment,  ou  bien  il  ne  se 
rend  pas  un  compte  exact  de  son  état,  par  suite  d'une  inconscience 
que  je  suis  d'ailleurs  hors  d'état  d'expliquer.  Je  crois  pour  nia  part 
que  la  seconde  alternative  est  exacte  et  que  D.  a  une  sorte  d'incons- 
cience qui  Tempôche  de  reconnaître  qu'il  a  de  la  photophobie,  que  ses 
paupières  sont  abaissées,  et  qu'il  voit  mal  certains  objets. 

Pendant  les  conversations  fort  longues  que  j'ai  eues  avec  D.,  j'ai 
pu  me  convaincre  qu'il  se  rappelle  parfaitement  tout  son  passé.  Mais 
il  a  besoin  de  réflexion  pour  répondre  aux  questions  qui  ont  trait  à 
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un  nombre.  Si  on  lui  demande,  par  exemple,  son  âge,  il  porte  l'index 
droit  en  extension,  à  sa  tempe  droite  et  répond  seulement  après 
quelques  secondes.  Si  on  lui  demande  dans  quel  but  il  fait  ce  geste, 
il  dit  invariablement  que  c'est  c  pour  mieux  réfléchir  ».  On  lui  a  fait 
composer  des  a  poésies  »  (qui  ne  sont  d'ailleurs  que  de  la  prose 
rimée).  Or,  pendant  leur  composition  il  tenait  le  doigt  sur  la  tempe, 
saisissant  ensuite  la  plume  pour  écrire  le  vers  auquel  il  venait  de 
songer,  puis  reportant  le  doigt  sur  la  tempe  et  ainsi  de  suite.  Il  pré- 
tend que  l'index  gauclie  sur  la  tempe  gauche  ne  lui  éclaircirait  pas 
les  idées.  Beaucoup  de  gens  portent  en  effet  leur  main  à  leur  front 
pour  réfléchir,  mais  sans  prédilection  de  côté. 

Ce  n'est  pas  seulement  quand  il  se  livre  à  un  petit  calcul  mental 
ou  à  un  travail  de  composition  qu'on  le  voit  porter  l'index  à  sa  tempe  : 
dans  les  premiers  jours  surtout,  c'était  à  l'occasion  de  presque  tous 
les  actes  de  sa  vie,  par  exemple,  s'il  voulait  chercher  son  tabac  dans 
ses  poches,  rouler  sa  cigarette,  Tallumer,  etc.,  etc.  Tant  qu'il  n'avait 
pas  fait  ce  geste,  il  semblait  ne  pas  savoir  où  était  son  paquet  de  tabac 
ou  sa  boîte  d'allumettes.  S'il  tenait  son  allumette  à  la  main  il  fallait 
avant  de  la  frotter  qu'il  mit  de  nouveau  Tindex  sur  sa  tempe.  Ainsi 
ce  geste  était  le  préliminaire  en  quelque  sorte  obligé  soit  d'un  sou* 
venir,  soit  d'une  volition. 

Son  intelligence  m'a  paru  la  même  qu'à  son  entrée  dans  le  service, 
alors  qu'il  était  simplement  hémiplégique.  Les  €  poésies  »  qu'il  a 
composées,  et  dont  il  me  paraît  inutile  de  donner  un  spécimen,  sont 
des  compositions  telles  qu'on  peut  les  attendre  d'un  jeune  homme 
intelligent  et  possédant  les  connaissances  qu'un  élève  acquiert  dans 
les  écoles  primaires.  Mais  si  dans  le  nouvel  état  où  il  se  trouve 
depuis  le  30  mai  son  intelligence  ne  semble  pas  s'être  modiflée,  il 
n'en  est  pas  de  même  de  ses  sentiments  affectifs  et  de  ses  besoins 
physiques.  Jusqu'à  la  date  susindiquée,  il  parlait  souvent  de  sa  mère 
et  d'une  de  ses  sœurs,  d'une  manière  qui  ne  laissait  pas  de  doute  sur 
la  vivacité  de  ses  sentiments.  D'autre  part  il  était  extrêmement 
sobre  comme  sont  en  général  les  Méridionaux.  Or,  à  partir  de  son 
nouvel  état,  il  est  devenu  plutôt  égoïste  et,  pendant  les  premiers 
jours,  sa  voracité  était  excessive.  Comme  ce  sont  les  sœurs  du  service 
qui  distribuent  les  aliments,  ses  pensées  étaient  constamment  diri- 
gées sur  elles  :  il  entendait  leurs  pas  et  leurs  voix  à  l'autre  bout  de  la 
salle.  Quant  aux  personnes  (élèves  en  médecine)  qui  l'entouraient,  il 
ne  paraissait  pas  se  douter  de  leur  présence.  Si  je  m'approchais  de 
lui  je  n'étais  le  plus  souvent  pas  reconnu,  et  il  fallait  que  la  sœur 
l'avertit  de  ma  présence.  Aussitôt  il  entrait  en  communication  avec 
moi;  sa  figure  exprimait  le  plaisir  de  me  voir;  il  causait  avec  la  plus 
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grande  lucidité  et  si,  à  ce  moment,  une  des  personnes  qui  m'entou- 
raient (le  chef  de  clinique,  l'interne  ou  les  externes  du  service)  Tin- 
terpellait  violemment,  il  n'entendait  en  aucune  façon  cette  interpella- 
4ion;  elle  était  nulle  pour  lui.  Si  alors  je  le  prévenais  de  la  présence 
d'un  de  ces  messieurs,  il  se  tournait  de  son  côté  et  causait  avec  lui  ; 
dans  ce  cas,  le  plus  souvent,  je  perdais  communication;  en  tous  cas 
nous  n'avons  pu  réussir  à  le  maintenir  en  communication  avec  trois 
personnes  à  la  fois.  Puis  si  la  sœur  arrivait  avec  la  soupe,  il  se  met- 
tait à  manger  et  cessait  d'être  en  communication  avec  nous,  du 
moins  les  premiers  jours.  Quelques  jours  plus  tard,  son  appétit  est 
redevenu  normal;  à  noter  qu'alors  même  qu'il  était  devenu  glouton, 
il  était  resté  assez  difificiie.  Ainsi  un  jour  qu'il  s'était  brûlé  avec  du 
bouillon  trop  chaud  et  que  j'avais  ajouté  un  peu  d'eau  froide  au 
èouillon,  il  refusa  de  le  boire. 


V.  —  Convulsions  épileptiques  provoquées  par  un 

ATTOUCHEMENT  INATTENDU. 


J'ai  insisté  sur  le  fait,  parfaitement  établi,  qu'aucun  son  n'est 
perçu  par  le  malade,  si  son  attention  n'est  pas  préalablement  fixée 
sur  ce  qu'il  doit  entendre.  Il  est  donc  impossible  de  Teffrayer  par 
un  bruit.  Il  n'en  est  pas  de  même  avec  la  vue  :  si  pendant  qu'il 
mange,  qu'il  joue  aux  cartes,  etc.,  on  place  devant  ses  yeux  une 
feuille  de  papier  blanc  ou  noir,  il  paraît  sur-le-champ  fort  troublé; 
il  ne  se  rend  pas  compte  de  la  cause  qui  Tempéche  de  voir  et  il  porte 
sa  main  pour  explorer  l'obstacle;  mais  rien  n'est  curieux  comme  la 
inanière  dont  il  fait  ce  geste  :  il  s'y  prend  à  plusieurs  reprises  :  il 
avance  sa  main  et  la  recule,  et  son  visage  qui  habituellement  est 
assez  impassible  prend  une  expression  dHnquiétude  et  même  d*effroi. 
Assez  souvent  il  reconnaît  promptement  la  nature  de  l'obstacle  inter- 
posé devant  ses  yeux  et  cesse  d'être  inquiet;  mais  d'autres  fois  il  n'en 
-est  pas  ainsi,  et,  s'il  touche,  pendant  son  exploration,  l'obstacle 
avant  qu'il  se  soit  rendu  compte  de  sa  nature,  il  perd  connaissance 
pendant  quelques  instants;  tout  son  corps  est  alors  agité  d'un  trem- 
blement convulsif.  C'est  là  une  petite  attaque  épileptique. 

Il  est  très  aisé  de  provoquer  chez  lui  une  grande  attaque.  En  effet  si, 
pendant  qu'on  cause  avec  lui,  une  personne  quelconque,  qu'il  ne 
voit  pas,  le  touche  même  très  légèrement  à  un  endroit  quelconque 
4u  corps,  soit  du  côté  gauche,  soit  du  côté  droite  atteint  d'bémianes- 
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tbésîe  S  immédiatement  il  perd  connaissance,  tremble,  chancelle 
quelques  instants  et  finit  par  tomber»  presque  toujours  en  arrière.  Le 
même  effet  se  produit  si  la  personne  avec  laquelle  il  cause  le  touche^ 
sans  qu'il  le  voie;  au  contraire  si  la  personne  avec  laquelle  il  cause 
le  touche  ostensiblement  1q  résultat  est  nul,  le  malade  n'étant  pas- 
surpris. 

Fait  curieux,  il  peut  arriver  qu'il  n'ait  pas  la  perception  consciente 
de  cet  attouchement  ostensible,  qui,  je  le  répète,  ne  le  surprenant 
pas,  n'a  pour  lui  aucun  effet  fâcheux.  Ainsi,  pendant  que  je  cause 
avec  lui,  je  lui  saisis  Tépaule  et  le  secoue  violemment  de  toutes  mes 
forces  pendant  plusieurs  minutes  consécutives.  Le  malade  ne  parait, 
à  en  juger  par  l'expression  de  son  visage,  nullement  étonné  de  ce 
singulier  procédé;  et,  quand  l'ayant  bien  secoué,  je  lui  demande  ce 
qu*il  en  pense,  il  ne  sait  de  quoi  je  lui  parle.  Évidemment  la  per- 
ception consciente  des  brusques  mouvements  auxquels  il  a  été 
soumis  a  fait  défaut,  ou  du  moins  a  été  bien  incomplète.  On  ne  peut 
soutenir  qu'il  ait  pu  en  perdre  après  quelques  instants  le  souvenir, 
car  il  n'a  pas  de  défaillances  de  mémoire  et  il  se  souvient  parfaite- 
ment de  ce  qu'il  a  dit,  ou  de  ce  qu'on  lui  a  dit  précédemment,  ainsi 
que  tous  les  gestes  qu'il  a  remarqués. 

J'ai  dit  plus  haut  qu'après  un  attouchement  brusque  le  malade 
chancelle  et,  généralement,  il  tombe.  Parfois,  mais  fort  rarement,, 
il  évite  la  chute,  et  après  avoir  titubé,  d'une  manière  d  ailleurs  fort 
inquiétante,  il  reprend  son  équilibre  et  revient  à  une  demi-cons- 
cience(?),  puis,  quelques  instants  plus  tard,  se  remet  à  causer,  en  con- 
tinuant la  phrase  interrompue,  et  sans  nulle  conscience  de  la  perte 
de  connaissance.  Si  on  lui  demande  quel  malaise  il  a  éprouvé  il 
répond  qu'il  n'en  a  éprouvé  aucun;  et  cependant  son  intelligence,^ 
pendant  quelques  minutes  au  moins,  est  obnubilée. 

On  remarque  aussi  en  ce  moment  que  le  malade  s'effraie  de  tous 
les  objets  qui  l'entourent  et  n'ose  en  toucher  aucun,  ou  du  moins  ne 
les  touche  qu'en  avançant  et  retirant  la  main,  exactement  comme  je 
l'ai  signalé  plus  haut  dans  le  cas  d'interposition  d'une  feuille  de 
papier  devant  ses  yeux.  Puis  cet  état  de  malaise  inconscient  se 
dissipe. 

Si,  pendant  qu'il  chancelle  et  qu'on  le  voit  prêt  à  tomber,  on  cherche 
à  le  saisir  pour  le  protéger  dans  sa  chute,  le  résultat  est  des  plus 
défavorables  pour  lui,  et  l'attouchement,  plus  ou  moins  brusque 


4.  Ceci  n'a  rien  d'extraordinaire.  Il  est  surabondamment  démontré  que  les 
hystériques  perçoivent  les  sensations  provenant  de  parties  aneslhésiques.  Seule- 
ment ils  n'en  ont  pas  la  perception  consciente. 
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d'ailleurs,  auquel  on  est  obligé  de  se  livrer  pour  le  retenir,  a  pour 
résultat  fatal  de  précipiter  la  chute,  ou,  dans  le  cas  où  on  le  retien- 
drait à  bras-le-corps,  d^amener  une  terrible  crise  épileptique,  avec 
mouvements  cloniques  désordonnés,  très  violenté  projection  de  la 
tôte  en  arrière,  cyanose  de  la  foce  et  perte  de  connaissance  se  prolon- 
geant plusieurs  minutes.  On  peut  donc  produire  à  volonté  chez  lui 
tous  les  degrés  d'une  crise  épileptique,  suivant  que  la  surprise 
inconsciente  qu'on  lui  fait  éprouver  est  plus  ou  moins  forte  :  qu'on 
se  borne  à  un  frôlement  excessivement  doux,,  le  malade  aura  une 
perte  de  connaissance  très  courte;  qu'on  le  touche  moins  doucement, 
la  perte  de  connaissance  sera  plus  longue;  qu'on  touche  vivement  la 
peau,  alors  même  qu'elle  est  anesthésiée,  ou  que  le  malade  a  déjà 
perdu  connaissancey  on  provoquera  une  crise  épileptique  terrible. 
y  ai  cherché  si  un  frôlement  d'égale  intensité  produit  un  effet  diffé- 
rent à  gauche,  ou  à  droite  (côté  anesthésié),  je  n'ai  pu  avec  certi- 
tude déterminer  de  différence. 

Pour  le  remarquer  en  passant,  je  ne  crois  pas  que  TelTet,  extraor- 
dinaire en  apparence,  que  la  surprise  produit  chez  mon  malade  soit 
sans  analogie  :  on  sait  qu'une  personne  saine  fortement  surprise  se 
met  à  trembler  de  tous  ses  membres  et  éprouve  une  sorte  de  crise 
sans  perte  de  connaissance;  dès  lors  on  comprend  que  chez  D... 
cette  crise  puisse  avoir  une  intensité  insolite  et  se  complique  de 
perte  de  connaissance? 


VI.  —  Modifications  ultérieures. 

L'état  que  je  viens  de  décrire  est  celui  qu'a  présenté  le  malade 
pendant  les  premiers  jours;  mais  il  faut  bien  savoir  que  pendant  les 
semaines  qui  ont  suivi,  il  s'est  progressivement  modifié  :  d'abord  la 
démarche  est  devenue  facile  :  au  début,  outre  que  la  douleur  et  peut- 
être  encore  un  certain  degré  de  parésie  de  la  cuisse  droite  faisaient 
courber  le  malade,  elle  était  très  hésitante,  probablement  en  raison 
de  l'état  imparfait  de  la  vision  et  de  la  crainte  des  obstacles.  Au  con- 
traire, quelques  jours  plus  tard,  le  malade  marchait  comme  un  homme 
sain;  aussi,  à  simple  vue,  n'était  l'occlusion  presque  complète  des 
yeux  qui  persistait,  on  l'eût  pris  pour  un  homme  ordinaire. 

En  second  lieu,  il  semble  que  les  effets  de  la  surprise  soient 
devenus  moins  prononcés  :  l'interposition  d'une  feuille  de  papier 
devant  les  yeux  était  moins  efficace,  les  chutes  lors  des  attouche- 
ments, moins  fréquentes.  En  troisième  lieu  le  malade  est  bien  plus 
apte  à  se  mettre  en  communication  avec  le  monde  extérieur.  Ainsi, 
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ce  qui  n'était  pas  possible  au  début,  une  tierce  personne  a  pu  spon* 
tanément  entrer  en  communication  avec  lui  de  la  manière  suivante  : 

Je  suis  en  conversation  avec  D...  ;  mon  chef  de  clinique  le  touche 
ostensiblement;  le  malade  n'éprouve  aucun  résultat;  puis  ille  secoue 
plus  ou  moins  vivement.  Tandis  que,  les  premiers  jours,  ces  secousses 
n'attiraient  pas  l'attention  du  malade,  elles  ont  maintenant  pour 
résultat  qu'à  la  fin  il  répond  aux  interpellations  de  la  personne  qui 
le  secoue.  Il  y  a  là  une  tendance  bien  remarquable  au  retour  à  l'état 
normal. 

Pendant  tout  le  temps  de  son  séjour  à  l'hôpital,  l'état  de  D...,  sauf 
la  tendance  à  l'amélioration,  est  resté  le  même,  si  ce  n'est  un  seul 
jour,  dans  le  milieu  du  mois  de  juin.  Cet  épisode,  assez  intéressant, 
mérite  d'être  raconté  avec  détails.  Je  venais  de  présenter  le  malade 
à  ma  clinique.  Il  avait  assisté  à  la  plus  grande  partie  de  ma  leçon  et 
Tavait  écoutée  avec  attention  parce  qu'elle  l'intéressait;  j'ajoute  qu'il 
avait  été  particulièrement  contrarié  lorsque  j'avais  dit  et  démontré 
qu'il  n'entendait  et  ne  voyait  pas  bien.  Malgré  sa  vive  contrariété  il 
avait  eu  assez  d'empire  sur  lui  pour  ne  pas  protester  en  public,  ce 
qui  eût  interrompu  ma  leçon;  mais,  revenu  à  son  lit,  il  fut  pris  d'un 
état  de  délire  pendant  lequel  il  tenait  les  yeux  ouverts  en  détournant 
la  tète  de  la  direction  de  la  fenêtre  (photophobie  bien  manifeste),  et 
s'est  mis  à  crier  à  diverses  reprises  :  «  où  suis-je?  »  Il  n'a  reconnu 
personne  pendant  plus  d'une  demi-heure  et  était  fort  agité.  Pendant 
quelques  instants  j'ai  cru  qu'à  cet  état  bizarre  allait  succéder  le 
retour  complet  à  l'état  normal;  mais  il  n'en  a  rien  été;  et,  progres- 
sivement les  paupières  se  sont  fermées;  le  malade  s'est  étendu  sur 
son  lit;  puis,  au  bout  de  peu  de  temps,  il  était  de  nouveau  dans 
l'état  où  il  se  trouvait  auparavant.  En  somme  cet  épisode  de  délire 
n'a  eu  aucune  importance  et  s'explique  suffisamment  par  la  tension 
d'esprit  qu'il  a  eue,  en  écoutant  ma  leçon,  et  par  la  contrariété.  Il 
est  curieux  que  pendant  le  moment  de  son  délire  les  yeux  aient 
été  parfaitement  ouverts. 

Voilà  ce  que  j'ai  constaté  pendant  le  cours  de  quelques  semaines; 
puis  le  malade  ayant  quitté  l'hôpital,  emmené  par  des  parents,  je 
l'ai  perdu  de  vue. 

Analyse  rétrospective  du  début  de  Vétat  en  apparence 

somnamhulique. 

Comment  s'est  fait  le  passage  de  l'état  d'hémiplégie  à  l'état  que  je 
viens  de  décrire?  Voici  ce  que  je  puis  répondre  à  cet  égard  : 
La  disparition  définitive  de  l'hémiplégie  a  été  précédée  de  quelques 
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courtes  périodes  pendant  lesquelles  elle  faisait  défaut.  On  se  rappelle 
que  certaines  nuits,  peu  après  son  entrée  à  Thôpital,  le  malade  s*est 
levé,  a  feuilleté  un  livre  d'images,  et  a  dessiné  avec  sa  main  droite;  il 
n'était  donc  pas  paralysé  pendant  certaines  heures  de  la  nuit,  mais 
il  le  redevenait  pendant  le  jour. 

C'est  dans  la  nuit  du  30  mai  que  s'est  effectuée  définitivement  la 
guérison  de  l'hémiplégie,  qui  a  été  remplacée  par  le  rétrécissement 
du  champ  des  perceptions  sensorielles.  D'après  le  récit  du  malade 
il  a  rêvé  quMl  volait  des  pommes  dans  un  verger  (noter  que  D.  est 
très  honnête)  ;  poursuivi  par  des  gendarmes  il  s'est  enfui,  en  proie 
à  une  très  grande  terreur  et,  toujours  en  rêve,  serait  tombé.  — 
Réveillé  en  sursaut  il  s'aperçoit  que  son  membre  supérieur  droit  est 
relevé  et  repose  sur  son  oreiller,  autour  de  sa  tète.  Il  réfléchit  que 
puisque  son  bras  qui  était  sous  les  draps  au  moment  du  coucher  se 
trouve  sur  l'oreiller,  c'est  quHl  a  pu  se  mouvoir ,  qu'il  n'est  pas  parot- 
lysé.  Immédiatement  il  veut  vérifier  son  hypothèse  en  commandant 
quelques  mouvements  à  ses  doigts  et  reconnaît  à  sa  grande  joie  qu'en 
effet  ces  mouvements  sont  possibles;  il  suppose  alors  que  puisque 
son  bras  a  guéri  il  en  est  peut-être  de  même  de  la  jambe;  il  essaie  et 
il  parvient  aussi  à  lui  faire  exécuter  quelques  mouvements. 


VII.  —  Cet  état  n'est  pas  un  somnambulisme, 

MAIS  UN  rétrécissement  DU  CHAMP  DBS  PERCEPTIONS  SENSORIELLES. 

Quel  est  le  meilleur  nom  à  donner  à  l'état  de  D.?  Je  ne  sais;  mais 
il  me  semble  que  celui  de  sommambulisme  (ou  de  vigilambulisme) 
est  impropre. 

Le  somnambulisme  est  autre  chose  :  il  faut,  pour  le  constituer,  un 
état  mental  particulier,  fort  difficile  d'ailleurs  à  définir,  ainsi  que  le 
reconnaît  M.  P.  Janet,  mais  qui,  en  tous  cas,  n'existe  pas  chez  D... 
c'est  c  un  état  psychologique  anormal  dont  le  premier  carac- 
tère est  d'être  étrange,  extraordinaire,  très  différent  de  l'état  psy- 
chologique du  sujet...  Le  somnambulisme  n'a  d'ailleurs  pas  de 
caractères  qui  lui  soient  propres  :  il  est  simplement  un  état  anormal 
distinct  de  la  vie  normale  du  sujet  *.  d  Rien  de  semblable  chez  D... 
Chez  lui  pas  d'état  mental  particulier  qui  ressemble  de  près  ou  de 
loin  à  ce  qu'on  a  appelé  condition  seconde  et  qui  fait  tout  l'intérêt  des 
observations  de  Félida,  et  de  la  malade  du  D*"  Duffay.  Son  moi  n'est 
nullement  altéré;  sa  surdité  et  sa  cécité  spéciales  ne  modifient 

1.  Pierre  Janet,  Accidents  mentaux  des  hystériques^  p.  191  el  192. 
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point  sa  personnalité.  Dans  la  classification  de  Cbambard,  des  Etats 
somoambuliques,  l'état  de  notre  malade  ne  trouve  pas  sa  place  '. 

Remarquons  encore  que  dans  le  somnambulisme,  tel  qu'on  le  décrit 
d'ordinaire,  les  yeux  sont  ouverts  et  qu'il  n'y  a  pas  de  clignotement 
des  paupières;  or  notre  malade  a  les  yeux  fermés  et  les  paupières 
sans  cesse  agitées  d'un  léger  tremblement,  ses  yeux  sont  tels  qu'on 
les  décrit  dans  Tétat  léthargique.  Or  il  n'est  rien  moins  que  léthar-^ 
gique  '.  Chez  beaucoup  de  somnambules  il  y  a,  dit-on,  de  l'byper- 
exdtabilité  musculaire.  Ce  signe  manque  absolument  chez  D... 

D'ailleurs  ces  expressions,  somnambulisme,  léthargie,  catalep- 
sie, etc.,  ne  correspondent  à  aucuu  syndrome  précis.  Il  y  a  de 
grandes  divergences  dans  les  descriptions  qu'en  donnent  les  auteurs; 
le  plus  grand  nombre  des  cas  particuliers  ne  peut  rentrer  dans  les 
cadres  que  les  pathologues  ont  artificiellement  créés.  Laissons  donc 
ces  expressions  pour  ce  qu'elles  valent,  et,  sans  nous  en  inquiéter, 
davantage,  tâchons  d'analyser  l'état  de  D. 

J'ai  suffisamment  insisté  sur  le  fait  que  le  malade  ne  présente  pas 
de  trouble  psychique  (sauf,  comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  qu'il  ne  se 
rend  pas  un  compte  bien  exact  de  l'état  de  sa  vue  et  de  l'ouïe).  Cela 
posé,  quand  on  cherche  à  préciser  les  symptômes  observés  chez  lui 
on  ne  peut  guère  trouver  d'autres  anomalies  (en  laissant  de  côté 
l'état  des  paupières,  qui  est  pour  moi  l'équivalent  de  l'hémispasme 
de  la  face  des  hystériques),  qu'un  rétrécissement  du  champ  des  per- 
ceptions, à  savoir  : 

1*  Une  hémianesthésie  droite,  complète  pour  les  membres,  très 
incomplète  pour  la  face,  préexistant  au  80  mai  et  étant  restée  identi- 
quement la  même,  sans  jamais  se  modifier; 

^  Un  défaut  absolu  des  perceptions  auditives,  mais  avec  cette  par- 
ticularité que  l'audition  devient  immédiatement  parfaite,  si  l'atten- 
lion  intervient; 

3*  Un  défaut  partiel  des  perceptions  exactes  de  la  vue,  également 
modifiables  par  l'attention. 

En  somme,  il  s'agit  essentiellement  chez  lui  d'anesthésies  senso- 
rielles ayant  un  caractère  spécial,  survenues  dans  la  nuit  du  30  mai, 
en  même  temps  que  disparaissait  l'hémiplégie  motrice  du  côté  droit. 
£lles  sont  pour  moi  Yéquivalent  de  cette  hémiplégie  motrice. 

Il  est  à  remarquer  que  cette  anesthésie  sensorielle  réalise  au  plus 
haut  degré  un  état  normal,  celui  où  se  trouve  toute  personne  qui 
médite.  Si  nous  sommes  profondément  absorbés  par  un  travail  abs- 

1.  Dictionnaire  encyclopédique,  art.  Somnambulisme. 

2.  La  pression  sur  les  globes  oculaires  n'amèRe  ni  état  léthargique  ni  aucun 
■autre  état  particulier. 
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trait  nous  n'pntendons  pas  le  bruit  banal  de  la  rue;  nous  en  sommes 
absolument  distraits.  Certaines  de  nos  cellules  cérébrales  ont  donc  à 
l'état  normal  la  faculté  de  rompre  leurs  communications  avec  la 
périphérie,  de  fermer  en  quelque  sorte  la  porte  aux  sensations 
importunes.  Ce  qu'il  y  a  seulement  de  remarquable  chez  D.,  c'est 
que  pour  lui,  bien  qu'il  ne  médite  pas,  la  fermeture  est  absolue,  et 
qu'aucun  bruit  ne  lui  arrive  s'il  n'ouvre  pas  spontanément  c  sa 
porte  »,  de  même  qu'aucune  sensation  douloureuse  ne  parvient  au 
sensorium  d'un  hystérique  atteint  d'anesthésie  de  la  peau  ^ 


Influence  de  la  volonté  sur  la  transmission  des  excitaliotrs. 

Mais  ce  que  ne  peut  faire  une  excitation  venue  de  la  périphérie  si 
intense  qu'elle  soit,  la  volonté,  autrement  dit  V attention,  le  réalise 
avec  la  plus  grande  facilité.  D.,  qui  ne  peut  entendre  un  vacarme 
assourdissant,  jouit  de  la  faculté  de  percevoir,  s  il  le  veut^  le  son  le 
plus  léger. 

Une  paralysie  même  motrice  peut  parfois,  chez  les  hystériques, 
céder  sous  l'action  de  la  volonté  :  j'ai  vu  plusieurs  malades  qui  ne 
voulaient  pas  être  paralysés  et  qui  ont  guéri  de  cette  manière;  je  me 
rappelle  notamment  une  jeune  personne,  d'une  intelligence  et  d'une 
volonté  peu  communes,  qui  triompha  en  deux  jours  d'une  paraplégie 
hystérique  parce  qu'elle  a  voulu  marcher,  et  ces  derniers  jours 
encore  j'observais  un  cas  du  même  genre  chez  un  enfant  de  douze  ans 
que  ses  parents  amenaient  du  Jura  pour  une  hémiplégie  hystérique 
gauche  qui  a  été  constatée  par  l'interne  de  porte.  A  son  arrivée  dans 
ma  salle,  le  chagrin  de  voir  partir  ses  parents,  ou,  pour  être  plus 
exact,  la  volonté  de  partir  avec  eux,  l'a  guéri  en  quelques  heures.  Je 
pourrais  relater  plusieurs  faits  du  même  genre.  Aussi  bien  sont-ils 
suffisamment  connus,  et  personne  ne  conteste  l'influence  de  la  volonté 
en  pareil  cas. 

Comment  s'en  rendre  compte? 


1.  Casait  aujourd'hui  d'une  manière  positive,  grflce  à  de  nombreuses  expériences, 
que  ces  sensations  non  perçues  par  la  conscience  sont  en  réalité  perçues  à  l'iosu 
des  malades  (voir  P.  Janet,  Stigmates  mentaux,  p.  35  et  suivantes). 
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JF/ypothèsc. 

En  prenant  ii  y  a  quelque  temps  connaissance  des  remarquables 
travaux  de  Cajal  sur  la  structure  du  système  nerveux,  une  hypothèse 
s*est  présentée  à  mon  esprit;  je  la  donne  pour  ce  qu'elle  vaut,  c'est- 
à-dire  pour  une  pure  hypothèse;  mais,  comme  elle  ne  me  paraît  pas 
irrationnelle,  je  me  crois  autorisé  à  la  soumettre  à  mes  confrères, 
espérant  qu'elle  contribuera  peut-être  à  l'édification  d'une  théorie 
moins  imparfaite  que  celle  que  j*ébauche  en  ce  moment  : 

On  sait  que,  d'après  Cajal,  les  cellules  de  l'écorce,  comme  celles  de 
tout  Taxe  cérébro-spinal,  ne  commmiiquent  pas  entre  elles  par  des 
prolongements  directs  allant  d'une  cellule  sans  solution  de  conti- 
nuité, mais  que  deux  cellules  ne  sont  en  relation  que  par  des  pro- 
longements extrêmement  ténus  qui,  par  leurs  extrémités,  sont  sim- 
plement en  contact.  L'influx  nerveux  ccUuZi/u^c  d'une  cellule  devient 
cellulipète  en  passant  des  prolongements  de  Tune  dans  ceux  de  la 
seconde.  Si  ces  prolongements  sont  simplement  contigus  et  nulle 
part  continus  (les  anatomistes  qui  ont  contrôlé  les  travaux  de 
M.  Cajal  l'admettent),  on  peut  concevoir,  ce  semble,  qu'un  simple 
début  d'adhérence  entre  ces  prolongements  mette  obstacle  au  pas- 
sage de  rinflux  nerveux  ;  on  peut  supposer  que  sous  une  influence 
psychique  un  déplacement  insignifiant  des  prolongements  fait  cesser 
la  contiguïté  et  que  celle-ci  se  rétablisse  par  suite  d'un  certain  éré- 
thisme  de  la  cellule,  corrélatif  de  la  volonté.  Bref,  on  peut  imaginer 
diiïérentes  variantes  de  l'hypothèse  mécanique  que  j'indique  ici,  et 
qui  se  résume  en  disant  que  Finterruption  du  passage  de  l'influx  ner- 
veux résulterait  du  défaut  de  contiguïté  parfaite  entre  les  ramifica- 
tions des  cellules;  une  cause  psychique,  un  ébranlement  quelconque 
amènerait  ce  défaut  de  contact;  une  action  psychique,  la  volonté, 
par  suite  de  Véréthisme  de  la  cellule  et  de  ses  prolongements,  pour- 
raient le  rétablir? 

Je  ne  prétends  pas  assurément  qu'une  hypothèse,  d'une  simplicité 
qu'on  trouvera  sans  doute  un  peu  trop  grande,  explique  suffisamment 
les  paralysies  hystériques.  Nous  ne  savons  rien  des  processus  nor- 
maux des  cellules  des  centres  nerveux,  il  est  donc  périlleux  de  pré- 
tendre deviner  ce  qui  peut  pathologiquement  se  produire  en  eux.  Je 
ne  crois  pas  cependant  avoir  excédé  le  droit,  j'allais  dire  le  devoir 
que  nous  avons  d'essayer  de  nous  rendre  compte  des  actes  morbides 
même  en  apparence  les  plus  mystérieux  et  les  moins  tangibles.  — Qui 
sait  si  un  observateur  ne  parviendra  pas  à  saisir  chez  quelque  animal 
inférieur,  à  l'état  de  vie,  des  mouvements  dans  les  prolongements 
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des  cellules  nerveuses,  comme  on  en  a  déjà  trouvé  dans  les  cellules 
elles-mêmes?  Mon  hypothèse  acquerrait,  ce  jour,  une  base,  et  la 
pathogénie  que  je  propose  aujourd'hui,  avec  réserve,  un  commen* 
cément  de  démonstration  '. 


Impossibilité  de  suggestio^i^  et  sommeil  naturel 

chez  mon  malade. 

Je  noterai  en  terminant  que  mon  malade,  d'une  énergie  morale  et 
d'une  volonté  très  remarquables,  n'est  nullement  suggestionnahle  : 
toutes  les  tentatives  faites  à  cet  égard  ont  échoué.  Il  ne  peut  être 
hypnotisé. 

Quant  au  sommeil  naturel,  il  existe  chez  lui  quelques  heures 
chaque  nuit. 

Je  crois  cependant  que  le  malade  ne  dorniait  presque  pas  les  pre- 
mières nuits  après  le  30  mai.  La  polyphagie  passagère  des  premiers 
jours  devait  en  partie  tenir  à  cette  cause,  car  on  sait  qu*on  mange 
davantage  quand  on  ne  dort  pas.  Quoi  qu*il  en  soit,  Texistence  du 
sommeil  naturel  chez  mon  malade,  au  moins  actuellement,  est  une 
nouvelle  preuve  qu*il  ne  s'agit  pas  chez  lui  d'un  état  somnambulique*. 

i.  11  ne  me  parait  pas  irrationnel  de  supposer  que  le  sommeil  naturel  puisse 
être  causé  par  le  retrait  des  prolongements  des  cellules  du  ^ensorium,  amenaot 
ainsi  Tisolement  de  celles-ci.  Cette  nouveUe  théorie  expliquerait  la  soudaineté 
extraordinaire  avec  laquelle  nous  passons  de  Tétat  de  veille  h  Tétat  de  sommeil. 
EUe  se  concilierait  d'ailleurs  fort  bien  avec  les  théories  chimiques  aettiellenaent 
en  faveur  :  on  conçoit  que  ce  ratatinement  des  prolongements  soit  dû  à  des 
modifications  chimiques  du  protoplasma  cellulaire. 

2.  Tout  &  fait  au  début  son  élat  ressemblait  bien  davantage  à  un  état  som- 
uambulique;  mais,  comme  je  l'ai  fait  remarquer  plus  haut,  Tètat  somnambuUque 
n'est  rien  moins  que  défini  et  pour  cet  état,  comme  pour  tous  les  états  inorbidet^ 
il  y  a  des  transitions  intinies  entre  l'état  pathologique  et  l'état  normal.  —  Voir, 
ma  leçon  :  Comment  il  faut  'aborder  la  Clinique.  (Revue  de  médecine  y  t893.) 


VARIÉTÉS 


CONGRÈS   DE   MÉDECINE   INTERNE 

ET 

CONGRÈS    DTNSEIGNEHENT   SUPÉRIEUR 

A    LYON 


Ces  deux  congrès  se  tiendront  à  Lyon,  à  la  fin  du  mois  d  octobre 
prochain,  le  premier  les  25, 26, 27,  et  les  jours  suivants,  si  le  programme 
n'est  pas  épuisé.  Dans  Taprès-midi  de  ces  trois  jours  seront  discutées 
les  questions  suivantes,  sur  lesquelles  il  y  aura  des  Rapports  :  \^  Étio- 
logie  et  pathogénie  du  diabète  ;  2®  Valeur  clinique  du  chimisme  gas- 
trique; 3*  Des  aphasies.  Ce  congrès,  le  premier  en  France  exclusive- 
ment consacré  à  la  pathologie  interne,  a  déjà  recueilli  un  très  grand 
nombre  d'adhésions.  Les  personnes  qui  désireraient  y  participer  ou  y 
faire  des  communications  sont  priées  de  s'adresser  à  MM.  les  profes- 
seurs Mayet  et  Soulier,  professeurs  à  la  Faculté  de  médecine,  vice- 
présidents^  ou  à  M.  le  D'  Bard,  secrétaire  général  du  comité  d'organi- 
sation, lequel  est  présidé  par  M.  le  prof.  Oailleton,  maire  de  Lyon. 

Le  28  octobre  s'ouvrira  le  congrès  d'Enseignement  supérieur,  qui 
durera  trois  jours  et  où  seront  discutées  des  questions  d'une  certaine 
importance. 

Une  d'elles  a  un  intérêt  international.  Elle  est  ainsi  conçue  :  De  Véqui- 
valence  des  études  et  des  grades  dans  les  universités  françaises  et 
étrangères.  Une  autre  tend  à  exciter  l'esprit  de  décentralisation  qui 
commence  à  s*éveiller  en  France.  Elle  a  en  effet  pour  objet  de  recher- 
cher les  moyens  de  soustraire  les  diverses  universités  françaises  à 
tuniformité  des  programmes  en  tenant  compte  des  traditions  et 
nécessités  locales.  Il  est  clair  que  dans  la  Faculté  des  sciences  d'une 
ville  indastrielle,  il  }*  aura  grande  utilité  à  développer  certains  ensei- 
gnements de  nature  à  susciter  des  applications  pratiques.  Enfin  la 
dernière  question  est  celle  du  recrutement  des  professeurs  de  Vensei- 
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gnement  supérieur.  Le  Conseil  général  de  Tuniversité  de  Lyon  a 
décidé  que  des  rapports  préalables  seraient  faits  sur  ces  différentes 
questions,  et  que  pour  la  dernière  il  y  aurait  un  rapport  spécial  sur 
le  recrutement  des  professeurs  des  Facultés  de  droit,  un  autre  sur 
celui  des  professeurs  des  Facultés  de  médecine,  etc.  M.  Lépine  a  été 
désigné  pour  ce  dernier  rapport.  Nous  avons  jugé  utile  de  publier  dès 
aujourd'hui  son  projet  de  Rapport^  afin  que  chacun  puisse  lui  adresser, 
avant  son  impression,  qui  aura  lieu  dans  le  Bulletin  de  l'Université  de 
Lyon,  au  commencement  d'octobre,  les  observations  qu'il  jugera  con- 
venables et  que  Tauteur  s'empressera  d'utiliser,  dans  la  mesure  du 
possible. 

La  Rédaction. 


PROJET  DE  RAPPORT 
SUR  LA  QUESTION  DU  RECRUTEMENT  DES  PROFESSEURS 

DES  FACULTËS  DE  MÉDECINE 


On  peut  concevoir  deux  modes  opposés  de  nomination  des  professeurs 
de  renseignement  supérieur  :  ou  bien  des  Facultés  absolument  indé* 
pendantes  procéderaient  elles-mêmes  à  leur  recrutement,  ainsi  que  font 
les  Académies;  c'est  ce  qui  a  lieu  en  Angleterre  et  aux  États-Unis;  ou 
bien  TEtat,  sans  présentation  d'aucune  sorte,  nommerait  les  professeurs 
de  renseignement  supérieur,  comme  il  nomme  ceux  de  renseignement 
secondaire.  Je  ne  pense  pas  que  Tun  ou  Tautre  de  ces  systèmes  absolus 
soit  à  préconiser  et  il  serait  oiseux  d'insister  sur  leurs  inconvénients. 
*-  Peut-être»  aux  listes  de  présentation  actuelles  pourrait-on  ajouter 
une  autre  liste  qui  serait  dressée  au  moyen  du  vote  des  professeurs 
compétents.  Soit,  par  exemple,  une  chaire  de  thérapeutique,  vacante 
à  la  Faculté  X...,  les  professeurs  de  thérapeutique  de  toutes  les  Facultés 
de  médecine  seraient  appelés  à  se  prononcer  au  moyen  de  bulletins  de 
vote  qui  seraient  centralisés  à  Paris.  Cette  innovation  présenterait 
certains  avantages  qu'il  est  facile  de  comprendre,  mais  elle  ne  semble 
pas  urgente. 

Il  parait  désirable  que  les  Facultés  paissent  se  recruter,  pour  une 
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petite  partie  au  moins,  par  le  système  du  roulement,  ainsi  que  cela  a 
lieu  en  Allemagne,  en  d'autres  termes  qu'un  professeur  d'une  Faculté 
soit  appelé  dans  une  autre  plus  importante.  Malheureusement  il  est  fort 
difficile  qu'il  en  soit  ainsi  en  France.  L'obstacle  vient  surtout  du  fait 
que,  sauf  les  cliniques,  les  services  des  hôpitaux  n'appartiennent  pas 
aux  Facultés,  de  telle  sorte  qu'un  professeur  autre  que  ceux  de  clinique 
(or  ceux-ci  ne  permutent  guère)  ne  peut  quitter  la  ville  où  il  a  son 
service  d*hôpital,  sans  perdre  sa  meilleure  source  d'instruction.  Peut- 
être  une  entente  entre  les  ministres  de  l'Intérieur  et  de  l'Instruction 
publique  pourrait-elle  améliorer  cet  état  de  choses  regrettable? 

En  l'absence  de  permutation  d'un  professeur  titulaire,  c'est  un  agrégé 
qui,  à  peu  près  toujours,  est  appelé  à  devenir  professeur.  La  question 
du  recrutement  professoral  est  donc  liée  de  la  manière  la  plus  étroite 
à  celle  du  recrutement  de  Tagrégation. 
Celui-ci  peut  se  faire  de  deux  manières  : 
i^  Par  le  concours.  C'est  le  système  actuel  ; 

2»  Par  le  choix  que  pourrait  faire  le  conseil  de  la  Faculté  parmi  les 
professeurs  libres,  les  médecins  et  chirurgiens  des  hôpitaux,  etc.  C'est 
le  système  allemand  :  un  privat-docent  habilité  devient  professeur 
extraordinaire.  Si  l'on  adoptait  ce  parti  il  faudrait  trouver  un  moyen 
d'assurer  l'impartialité  des  choix. 

Qu'on  maintienne  ou  non  le  concours  on  pourrait  exiger  des  can- 
didats au  moins  le  grade  de  Ztcencië.  Aux  candidats  à  l'agrégation 
des  sciences  accessoires  on  demanderait  une  des  licences  es  sciences. 
Pour  les  autres  on  pourrait  créer  une  licence  particulière.  Il  est  regret- 
table qu'on  puisse  aujourd'hui  être  agrégé  de  la  section  de  médecine  et 
de  chirurgie  sans  savoir  beaucoup  de  chimie  biologique  et  même  de  phy* 
Biologie.  Il  y  aurait  donc  lieu  de  créer  une  licence,  ou  mieux,  un  doctorat 
de  biologie  médicale,  grade  sans  lequel  on  ne  pourrait  être  agrégé. 
Combien  devra-t-on  nommer  d'agrégés  ? 
Deux  solutions  sont  en  présence  : 

lo  Si  l'on  choisit  la  première  on  ne  nommera,  comme  cela  a  lieu 
dans  les  Facultés  de  droit,  qu'un  très  petit  nombre  d'agrégés,  de  telle 
sorte  que  tout  agrégé  devienne  à  son  tour  professeur. 

L'avantage  de  cette  solution,  c'est  que  l'agrégé  a  un  avenir  assuré. 
Aussi  peut-on  y  songer  pour  les  agrégés  des  sciences^  dites,  à  tort, 
accessoires.  Souvent  ces  agrégés  n'ont  pas  de  situation  à  l'expiration 
de  leur  temps  d'exercice;  ils  peuvent  se  trouver  sans  ressources.  C'est 
là  une  injustice,  car  ils  ont  consacré  une  partie  de  leur  jeunesse  à 
l'enseignement.  C  est  aussi  un  péril  pour  le  recrutement  d'un  agrégé, 
car  quel  que  soit  le  dévouement  des  jeunes  gens  à  la  science,  y  en 
aura-t-il  beaucoup  qui  se  porteront  vers  une  carrière  sans  avenir? 

D'autre  part,  les  inconvénients  qu'il  y  a  à  ne  nommer  qu'un  très  petit 
sombre  d'agrégés  sont  évidents  : 

Un  agrégé,  certain  de  devenir  professeur  à  l'ancienneté,  travaillera- 
t-il  autant  que  si  la  nomination  à  une  chaire  de  professeur  est  le  prix 
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de  découvertes?  Cet  argument  me  paraît  si  décisif  que,  malgré  Tavan* 
tage  signalé  plus  haut,  je  ne  voudrais  pas  diminuer  le  nombre  de  places 
d'agrégés,  même  des  sciences  accessoires ,  de  telle  sorte  que  les  moins 
méritants  seraient  ultérieurement  nommés  non  pas  professeurs  titu- 
laires, mais  simplement  adjoints,  ou  maîtres  de  conférences  dans  une 
Faculté  des  sciences,  etc.  Il  faut  que  tous  aient  une  position,  mais  tous 
ne  sauraient  avoir  droit  à  une  chaire  magistrale. 

Assurer  à  tout  agrégé  une  chaire  c*est  en  somme  faire  prématuré' 
ment  une  nomination  professorale.  Il  est  possible  que  cela  n'ait  pas 
d*inconvénient  pour  le  droit,  et  que  Tesprit  légiste,  comme  Taptitude 
aux  mathématiques,  se  révèle  d'une  manière  précoce.  Assurément  il 
n'en  est  pas  ainsi  pour  la  médecine  :  tel  homme,  médiocre  en  apparence 
jusqua  trente  ans,  est  devenu  un  grand  médecin.  Le  professeur 
Charcot  ne  parvint  à  l'agrégation  qu'à  grand'peine  et,  dans  sa  jeunesse, 
passait  généralement  pour  incapable  de  faire  un  professeur;  c'est 
peu  avant  l'âge  de  quarante  ans  qu'il  s'est  révélé. 

D'autre  part,  tout  jeune  homme  brillant  ne  sera  pas  plus  tard  un 
Maître.  Pour  mériter  ce  titre  honorable  entre  tous,  il  faut  acquérir  de 
l'autorité  ;  or  on  ne  l'acquiert  que  par  un  long  effort. 

2»  Avec  l'autre  solution  (c'est  celle  qui  est  actuellement  en  vigueur), 
il  y  a  plus  d'agrégés  que  de  places  en  perspective.  Elle  s*impose  pour 
les  agrégés  des  sections  de  médecine  et  de  chirurgie.  Vavantage  c*est 
précisément  de  pouvoir  choisir  parmi  les  agrégés  celui  dont  le  mérite 
s'est  affirmé  par  un  persévérant  labeur. 

V inconvénient,  c'est  de  renvoyer  à  la  fin  de  leur  exercice  des 
agrégés  de  valeur  et  de  priver  la  Faculté  de  leur  expérience.  En  Alle- 
magne, le  professeur  extraordinaire  est  nommé  à  vie  (ce  qui  est  d'ail- 
leurs excessif).  Nous  nous  contenterions  de  les  voir  proroger  avec  ou 
sans  le  titre  de  professeur  adjoint.  Cette  solution  parait  excellente. 

De  la  prorogation  du  temps  d'exercice  des  agrégés  méritants.  — 
Inutile  de  développer  les  avantages  de  cette  solution  pour  les  agrégés 
et  pour  la  Faculté.  Elle  n'a  d'autre  inconvénient  qu*une  difBculté  bud- 
gétaire. 

En  effet  il  n'est  pas  admissible  un  seul  instant  qu'on  proroge  des 
agrégés  en  tarissant  le  recrutement  de  l'agrégation.  Il  serait  fort 
imprudent  d'agir  ainsi,  car  on  compromettrait  l'avenir.  Il  faut  que 
régulièrement  il  y  ait  chaque  fois  une  nomination  d'agrégés  en  nombre 
toujours  le  même. 

Si  le  budget  n'a  pas  d'élasticité,  je  ne  vois  qu'une  solution  possible  : 
c'est  de  diminuer  la  durée  légale  de  l'exercice  en  le  ramenant  par 
exemple  à  six  ans,  comme  autrefois.  Ce  temps  suffira  pour  distinguer 
les  agrégés  les  plus  méritants.  La  Faculté  choisira  évidemment  ceux 
qui  se  seront  tournés  du  côté  de  la  science.  Quant  aux  autres,  les  liens 
qui  les  unissent  à  la  Faculté  se  dénoueront  en  quelque  sorte  tout  seuls, 
car  ils  auront  cherché  des  compensations  d'autre  part.  Il  n'y  aura  donc 
de  regrets  ni  d'un  côté  ni  de  Tautre. 
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En  somme  : 

i«  Il  n'y  a  pas  lieu  de  modifier  profondément  le  mode  de  nomination 
des  professeurs,  mais  il  serait  désirable  que  le  roulement  ne  fût  pas 
une  exception  trop  rare. 

2*  Il  y  a  utilité  à  exiger  des  candidats  à  Tagrégation  (section  des 
sciences  accessoires)  au  moins  une  des  licences  ès-sciences.  Pour  les^ 
agrégés  des  sections  de  médecine  et  de  chirurgie,  on  pourrait  créer 
un  grade  spécial,  un  doctorat  de  biologie  médicale. 

3"  Tout  agrégé  des  sciences  accessoires  ayant  par  ses  travaux  donné 
la  preuve  d*une  réelle  valeur  scientifique  pourra  à  Texpiration  de  sodi 
temps  d'exercice  compter  sur  une  position; 

4<>  Tout  au  moins  dans  la  section  de  médecine  et  chirurgie,  le  nombre 
des  places  d'agrégés  ne  sera  pas  diminué.  Un  certain  nombre  des  plus 
méritants  sera  prorogé  à  la  fin  de  Texercice.  A  défaut  d'autres  res- 
sources on  pourrait  s'en  créer  en  réduisant  la  durée  de  l'exercice  à 
six  ans. 

On  trouvera  peut-être  que  les  idées  exprimées  dans  ce  rapport  sont 
peu  radicales  et  que  les  modifications  proposées  sont  insuffisantes. 
J'accorde  qu'elles  sont  peu  considérables,  en  apparence;  mais  je  pense^ 
que  leurs  conséquences  pourraient  être  grandes. 

R.  LÉPINE. 
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i""  Thérapeutique. 

Travaux  du  laboratoire  de  thérapeutique  expérimentale  de 
l'Université  de  Genève,  dirigé  par  le  prof.  Prévost.  Genève, 
Oeorg,  1894. 

Ce  volume  est  le  résumé  des  travaux  faits  dans  le  nouveau  labora- 
toire de  thérapeutique  expérimentale  de  l'université  de  Genève  en 
Tannée  1893,  parle  prof.  Prévost,  le  D**  Binet  et  leurs  élèves.  Ce  volume, 
qui  renferme  en  outre  la  bibliographie  des  travaux  publiés  antérieu- 
rement par  le  prof.  Prévost  et  ses  collaborateurs,  contient  les  travaux 
-suivants  : 

Recherches  sur  l'élimination  de  quelques  substances  médicamen- 
teuses dans  l'acte  de  l'expiration,  par  P.  Binet  ; 

Etudes  pharmacologiques  sur  la  créosote  en  combinaison  oléique, 
par  Prévost  ; 

Recherches  pharmacologiques  sur  quelques  uréthanes  et  sur  la 
thiurée,  par  Binet; 

Essais  pharmacologiques  sur  quelques  préparations  de  la  pharma- 
copée helvétique,  par  Prévost] 

Influence  du  régime  lacté  sur  l'élimination  par  les  urines  de  l'acide 
sulfurique,  des  sels  minéraux  et  des  éthers  organiques,  par  Matteoda\ 

Uréomètre  à  mercure  simplifié,  par  Binet; 

Toxicité  comparée  de  la  digitaline  sur  quelques  espèces  animales, 
par  Scofone. 

Voici  l'analyse  du  premier  de  ces  mémoires  : 

L'auteur  s*est  proposé  de  déterminer  dans  quelle  limite  certains 
corps  volatils  (introduits  par  injections  stomacale,  rectale,  sous-cutanée 
ou  intra-veineuse)  passent  dans  l'air  de  l'expiration.  Il  a  expérimenté 
sur  le  lapin  (et  dans  quelques  cas  sur  le  chat).  Le  museau  de  l'animal 
était  enfermé  dans  une  muselière  reliée  aux  deux  flacons  d'un  appareil 
de  Muller.  L'air  expiré  barbotait  dans  l'eau  additionnée  de  réactifs 
destinés  à  déceler  la  substance  cherchée.  Voici  la  conclusion  de  ces 
recherches  : 

Hydrogène  sulfuré;  élimination  très  faible,  très  rapide  et  de  courte 
durée  ; 
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Ammoniaque  et  triméthylamine;  résultat  négatif  ou  traces  dou- 
teuses; 

Iode,  résultat  négatif; 

Alcool,  aldéhyde,  acétone;  élimination  faible,  assez  rapide  avec  de 
hautes  doses;  avec  Tét/ier,  Télimination  est  plus  importante; 

Essence  de  térébenthine,  terpinol;  traces  dans  l'air  expiré,  se  mon- 
trant tardivement,  environ  trois  à  quatre  heures  après  Tinjection  sto- 
macale; 

Eucalyptol;  apparition  beaucoup  plus  rapide; 

Baume  de  copahu  et  extrait  de  cuhèbe,  élimination  insignifiante  ou 
nulle  ; 

Camphre,  menthol,  résultat  négatif; 

Créosote,  olèocréosote,  gaincol^  traces,  sauf  après  des  doses  très  fortes 
et  toxiques. 


La  médication  par  l'bzercice,  par  le  D*^  F.  Lagrange.  Paris, 
F.  Alcan,  1894. 

Cet  ouvrage,  très  considérable,  clôt,  dit  Fauteur,  la  série  de  ses  tra- 
vaux sur  Texercice.  Il  se  compose  de  trois  parties  :  dans  la  première  il 
étudie  Texercice  actif,  Texercice  passif,  la  fatigue,  Tentraînement,  les 
indications  et  les  contre-indications  de  Texercice.  —  La  seconde  partie 
est  consacrée  au  choix  de  Texercice,  gymnastiques  suédoise,  allemande, 
française,  exercices  libres,  cure  de  terrain  ;  —  la  troisième  à  Tapplica- 
tion  de  Texercice,  aux  maladies  des  différents  appareils.  Parmi  les 
chapitres  les  plus  importants,  on  peut  citer  ceux  qui  se  rapportent  aux 
déviations  de  la  taille,  aux  maladies  du  système  nerveux,  aux  affections 
des  voies  respiratoires  et  aux  maladies  du  cœur.  D'une  manière  géné- 
rale, l'auteur  est  plutôt  favorable  au  système  d'Œrtel  ;  il  fait  toute** 
fois  remarquer  que  Tindication  des  exercices  qui  augmentent  le  tra- 
vail du  myocarde  se  présente  surtout  à  une  période  peu  avancée  des 
troubles  de  la  circulation  et  que  la  cure  de  terrain  est  plus  utile  pour 
prévenir  Tasystolie  que  pour  la  combattre*  Cette  idée  nous  parait  abso- 
lument exacte.  D'après  lui  le  traitement  suédois  offre  plus  de  res- 
sources dans  les  cas  graves,  car  il  peut  convenir  aux  malades  même 
alités  et  incapables  de  marcher.  Il  offre  aussi  plus  de  sécurité,  à  cause 
de  la  douceur  de  ses  procédés,  qui  n'expose  jamais  le  malade  à  des 
accidents  graves,  y  eût-il  erreur  ou  excès  dans  son  application.  Mais,  à 
cause  de  sa  douceur  même,  la  gymnastique  suédoise  ne  peut  pousser 
aussi  loin  que  le  système  d'Œrtel  l'état  d*entraînement  du  myocarde,  et 
les  modifications  générales  de  la  nutrition  qu'il  est  parfois  utile  de 
provoquer. 

L'ouvrage  de  M.  Lagrange  est  d'une  lecture  très  agréable.  Il  est  en 

même  temps  fort  instructif. 

R.  L. 
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UeBER    DAS   VERH.ELTNISS   DES    MiBNNLlCHKN   UND  WBIBLICHBN   GBS- 

CHLECHTS  IN  DER  Natur  (Dcs  rapports  des  sexes  masculin  et  féminin 
dans  la  nature)^  par  le  D^  G.  Klebs,  professeur  de  botanique  à  l'Univer- 
sité de  Bâle.  —  léna,  Fischer,  1894. 

Ce  discours,  que  le  professeur  Klebs  a  prononcé  il  y  a  quelques  mois 
à  rUniversitô  de  Bâle,  ne  se  recommande  pas  tant  par  Tattrait  d'une 
découverte  que  par  Télévation  des  idées  et  la  profondeur  des  vues  phi* 
losophiques.  Remontant  jusqu'aux  plus  lointaines  origines,  jusqu'aux 
phénomènes  de  reproduction  des  cellules  végétales,  il  y  va  chercher  la 
source  première  des  sentiments  de  Tàme  humaine. 

Pénétré  des  théories  évolutionnistes,  il  s'efforce  de  retrouver  la  chaîne 
qui  va  sans  interruption  depuis  les  manifestations  les  plus  élémentaires 
de  la  nature  vivante  jusqu'aux  plus  complexes  et  aux  plus  perfectionnées. 

Les  étudiants  et  les  médecins  liront  avec  intérêt  ces  quelques  pages 
de  philosophie  scientifique. 


Les  iMÉDBCiNs  grecs  a  Rome,  par  Maurice  Albert.  Paris,  Hachette, 
1894. 

Ce  livre  est  un  chapitre  de  Thistolre  de  Tinvasion  pacifique  des  Grecs 
à  Rome.  L'auteur  est  remonté  aux  sources  et  a  retracé  dans  une  langue 
très  littéraire  la  vie,  la  doctrine  et  la  pratique  des  médecins  grecs  les 
plus  célèbres.  Il  est  très  favorable  à  Asclépiade,  qui  semble  en  effet  avoir 
été  un  praticien  sagace  et  intelligent.  Peut-être  manque-t-il  un  peu  de 
justice  à  regard  deGalien;  car  s'il  a  parlé  du  praticien,  il  a  trop  laissé 
dans  Tombre  le  savant  et  le  physiologiste.  Galien  certes  ne  fut  pas  le 
type  du  parfait  médecin;  mais  il  est  bien  difficile  de  lui  refuser  le 
mérite  d'avoir,  un  des  premiers,  compris  que  la  médecine  ne  devait  pas 
reposer  exclusivement  sur  l'observation,  comme  le  croyait  l'école  hippo- 
cratique,mais  aussi  sur  l'expérimentation  faite  sur  l'animal.  A  cet  égard, 
Galien  fut  un  précurseur  et  un  chef  d'école;  la  postérité  ne  s'y  est  pas 
trompée,  et,  dans  tout  le  moyen  âge,  le  nom  de  Galien  a  été  associé  à 
celui  d'Hippocrate  ou  d'Aristote.  Il  est  possible  qu'il  ait  été  un  triste 
personnage  comme  fut  Bacon  :  nous  n'avons  pas  ici  à  justifier  ses  mœurs. 
Mais  il  faut  reconnaître  que  ce  fut  une  grande  figure.  M.  le  profes- 
seur Lépine  l'a  mieux  jugée  dans  la  brochure  sur  la  Thérapeutique 
sous  les  Césars  que  nous  avons  naguère  signalée  ^ 

C'est  peut-être  s'arrêter  trop  longtemps  sur  une  dissidence.  Je  préfère 
louer  sans  réserves  nombre  de  belles  pages  que  tout  médecin  voudra 
lire,  celles  où  l'auteur,  avec  une  grande  élégance  de  forme,  énumère 
les  qualités  — on  pourrait  dire  les  vertus  — nécessaires  à  l'exercice  de  la 
profession  médicale  :J  «  Quelle  tâche  plus  élevée,  plus  touchante,  plus 
humaine  que  celle  du  médecin l  II  esta  la  fois  celui  qui  sait,  celui  qui 

i.  Revue  de  Médecine^  1890,  p.  280. 
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veut,  celui  qui  agit.  Il  soulage  presque  toujours  ;  il  guérit  souvent  ; 
parfois  il  sauve.  »  Remercions  M.  Maurice  Albert,  car  notre  rôle  n'est 
pas  toujours  apprécié  d'une  manière  aussi  bienveillante. 


Le  cervelet,  par  F.  Courmont.  Paris,  F.  Alcan,  1894. 

Cette  brochure  est  le  résumé  de  l'important  ouvrage  de  Tauteur^ 
récompensé  par  Tinstitut  et  dont  nous  avons  antérieurement  rendu 
compte  ^ 

1.  Bévue  de  médecine  1892,  p.  742. 


L  Maladies  de  la  bouche,  du  pharynx  et  du  larynx  (Die  Krank- 
heiten  der  MundhOhle,  des  Rachens  und  des  Kehlkopfes),  par  le 
D'*  Albert  Roaenberg.  S.  Karger,  Berlin,  1893. 

II.  Maladies  du  nez,  des  cavités  accessoires  et  de  l'espace  naso- 
pharyngien  (Die  Krankheiten  der  Nase  ihrer  Nebenhôhlen  und  des 
Nasenrachenraumes),  par  le  D**  C.  Zarniko.  S.  Karger,  Berlin,  1894. 

I.  Les  livres  se  rattachant  à  renseignement  des  spécialités  se  multi* 
plient  depuis  quelques  années  et  tendent  de  plus  en  plus  à  prendre  un 
caractère  pratique  :  le  livre  de  M.  Rosenberg  n'échappe  pas  à  cette  règle 
et  une  large  place  a  été  faite  aux  méthodes  d'examen  et  au  traitement. 
L'ouvrage  est  très  complet,  tant  au  point  de  vue  anatomique  que  patho- 
logique,  et  naturellement  ce  sont  les  maladies  du  larynx  qui  occupent  la 
plus  large  place.  On  peut  même  regretter,  dans  les  deux  premières  par- 
ties, que  certaines  maladies  que  Tauteur  a  fait  entrer  dans  son  cadre, 
comme  les  oreillons  par  exemple,  soient  traitées  un  peu  rapidement.  Il 
y  a  un  grand  luxe  de  figures  dans  le  texte  et  une  assez  bonne  planche 
en  couleur  représentant  diverses  lésions  des  amygdales,  du  pharynx 
et  du  larynx. 

II.  Le  livre  de  M.  Zarniko  a  été  fait  avec  des  matériaux  provenant  de 
la  clinique  de  Hartmann.  Il  complète  le  précédent,  avec  lequel  il  n'a 
de  commun  que  la  description  de  quelques  affections  du  naso-pharynx, 
comme  les  végétations  adénoïdes.  Il  est  très  clair,  très  complet  et  très 
sobrement  écrit.  A  noter  que  l'auteur  considère  les  polypes  muqueux 
du  nez  comme  de  véritables  fibromes  œdémateux.  Les  affections  des 
cavités  accessoires  sont  peut-ôtre  un  peu  trop  réservées.  Même  luxe  de 
figures  et  de  schémas  dans  le  texte  que  pour  le  précédent  :  si  quelques- 
unes  sont  inutiles,  la  plupart  et  surtout  celles  qui  ont  trait  à  Fana- 
tomie  ne  manqueront  pas  de  rendre  des  services. 

M.  Lannois. 


Qrundiss  dbr  Kindbrhbilkunde,  etc.  (Éléments  de  pédiatrie  à  Vusage 
du  praticien  et  des  étudiants),  par  le  D^  Cari  Seitz  (de  Munich).  Berlin, 
1894,  Karger. 
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Ce  volume  de  500  pages  est  un  traité,  sommaire  à  la  vérité,  mais 
•complet,  des  maladies  des  enfants.  Il  renferme,  comme  l'indique 
son  titre,  tout  ce  que  le  praticien  et  Télève  doivent  savoir.  Après  lavoir 
parcouru  avec  soin,  nous  avons  été  frappé  de  la  précision  des  rensei- 
gnements qu'il  fournit. 


ABN0RMIT.STEN  IN  OER  LaGE  UNOPORtf  DBR  BAUGHORGANB,etC.  {Modi- 

ficatiOTis  de  position  et  de  forme  des  organes  abdominaux  chez  la 
femme  adulte,  consécutives  à  la  pression  du  corset  et  au  relàckement 
de  la  paroi  abdominale)^  par  le  D' P.  Hertz.  Berlin,  1894,  Karger. 

Ce  travail  accompagné  de  9  planches  est  une  étude  purement  anato- 
mique  fondée  sur  l'examen  de  50  cadavres  de  femmes  dont  les  organes 
abdominaux  ont  été  fixés  chez  les  unes  au  moyen  d'aiguilles  et  chez  les 
■autres  par  la  congélation.  Il  serait  trop  long  d'analyser  ce  travail  cons- 
ciencieux qui  est  extrêmement  instructif  à  cause  des  détails  précis  qu'il 
donne  et  des  figures  représentant  les  changements  de  position  et  de 
forme  des  organes.  L'auteur  soutient  qu'une  grande  partie  des  clilata- 
tions  de  Testomac  chez  la  femme  vient  uniquement  des  dislocations  de 
^et  organe. 


Rudolf  Virchow,  par  le  D'  Bêcher.  Berlin,  1894,  Karger. 

Cette  brochure  donne  la  biographie  et  le  résumé  de  Tœuvre  de  Fil- 
lustre  savant  allemand.  On  la  lira  avec  le  plus  grand  fruit  eu  égard  à 
l'importance  du  savant  et  de  l'œuvre 


Syphilis  et  prostitution,  par  le  D'  Blaschko.  Berlin,  1894,  Karger. 
Cette  brochure  est  une  étude  très  documentée  sur  la  question.  Elle 
est  indispensable  aux  médecins  qui  s'en  occupent. 


Le  proprié taire^gérant  :  Ftux  Alcar. 


Coulommierf.  —  Iidd.  Paul  BRODARD. 


LITHIASE    PANCRÉATIQUE 

Par  le  Jy  H.  NIM lEB 

Médecin-major,   agrégé   libre  da   Yal-de-Gr&ce. 


Le  pancréas,  comme  le  foie,  comme  les  glandes  salivaires  à  qui  on 
Ta  souvent  comparé,  peut  être  atteint  de  lithiasey  affection  qui,  au 
point  de  vue  aiiatomo-pathologique,  se  caractérise  par  la  présence 
dans  la  glande  de  concrétions  :  sable  ou  calculs,  et  par  des  altéra- 
tions de  structure  qui  réclament  une  attention  toute  particulière. 

En  général  l'on  trouve  plusieurs  calculs;  dans  les  observations 
anciennes  et  un  peu  disparates  qu'il  a  réunies,  Ancelet  ^  relève  dans 
trois  cas  un  seul  calcul;  chez  un  malade,  quatre,  sept  ou  huit,  douze, 
vingt;  enfin  huit  fois  il  les  signale  comme  nombreux.  Les  faits  plus 
récents  confirment  cette  pluralité  habituelle  des  calculs  pancréati- 
ques; et  il  n'est  pas  rare  de  voir  noter  ou  la  présence  de  sable  dans 
les  canaux  ou  même  une  véritable  incrustation  des  fins  canalicules 
de  la  glande. 

Obs.  1  (résumée).  Sottas  '. 

A  Tautopsie  d'un  homme  de  cinquante-trois  ans,  ataxique  on  trouve  le 
pancréas  bourré  de  calculs  de  petit  volume  ;  au  niveau  de  la  tête  existe  un 
noyau  du  volume  d'une  grosse  noix  qui,  en  s'amincissant,  se  prolonge  sui-* 
vant  Taxe  de  la  glande  jusque  sa  petite  extrémité.  En  la  massant  entre  les 
doigts  on  perçoit  une  crépitation  due  à  ce  qu'elle  est  farcie  de  grains  de  petit 
volume,  et,  sur  une  coupe,  on  constate  que  le  canal  principal  et  ses  bran- 
ches secondaires  sont  remplis  de  petits  calculs  blanchâtres,  durs,  hérissés. 
Un  peu  avant  son  abouchement  dans  le  duodénum  le  conduit  de  Wirsung 
loge  un  calcul  gros  comme  un  petit  haricot.  Le  reste  de  la  glande  est 
atrophié,  scléreux,  présentant  par  places  de  petites  dilatations,  qui  ren* 
ferment  un  calcul. 

Le  microscope  décèle  l'atrophie  des  culs-de-sao  glandulaires,  un  épais- 
Bîssement  énorme  des  cloisons  interacineuses  sclérosées,  enfin  une  infil- 
tration graisseuse  considérable. 

i.  Maladies  du  pancréas,  1866,  p.  37. 

2.  Bull,  de  la  Soc,  anat.j  5*  série,  t.  V,  p.  635. 
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Obs.  II  (résumée).  Lancereaux  ^ 

Homme  de  quarante-deux  ans,  syphilitique,  malade  depuis  1874  :  poly- 
phagie,  polydipsie,  polyurie,  perte  des  forces  et  amaigrissement;  en 
novembre  1876  on  constate  le  diabète,  en  décembre  pneumonie  lobaire, 
mort  dans  le  marasme  en  mars  1877. 

Le  pancréas  est  considérablement  diminué  de  volume,  jaunâtre,  mince, 
aplati,  d'aspect  rubané.  La  substance  parenchymateuse  a  disparu,  et  ce 
qui  en  reste  se  trouve  transformé  en  granulations  moléculaires  grisâtres 
ou  graisseuses.  Le  canal  principal  va  se  jeter  dans  le  duodénum  un  peu 
au-dessous  de  l'ampoule  de  Vater;  il  est  élargi  au  point  que  son  calibre 
égale  celui  de  l'uretère;  le  canal  accessoire  un  peu  moins  large  aboutit  à 
cette  ampoule  avec  le  cholédoque. 

La  cause  de  la  dilatation  des  canaux  pancréatiques  est  la  présence, 
dans  leur  intérieur  de  nombreux  calculs  d'un  blanc  brillant  et  d'un 
volume  variable.  Ces  calculs  poasèdent  des  arêtes  nombreuses  ;  ils  sont 
légers,  entièrement  composés  de  carbonate  de  chaux.  L'un  d'eux  cylin- 
drique, dont  le  volume  dépasse  celui  d'un  gros  pois,  a  une  longueur  de 
2  centimètres  ;  les  autres  sont  moins  volumineux,  mais  très  nombreux, 
de  sorte  que  le  canal  principal  est  comme  bourré  par  ces  corps  étran- 
gers dans  toute  l'étendue  de  la  tète  de  l'organe,  et  le  canal  accessoire 
dans  toute  sa  longueur.  Les  conduits,   qui  viennent  s'aboucher  dans 
ces  canaux,  ont  pour  la  plupart  leurs  orifices  bouchés  par  des  calculs 
plus  petits,  de  telle  sorte  que  la  glande  tout  entière  se  trouvait  dans 
l'impossibilité  absolue  de  sécréter  au  moins  depuis  un  certain  temps. 

Obs.  III  (résumée).  Baumel  *. 

Nègre,  âgé  do  cinquante  ans,  alcoolique,  d'une  maigreur  prononcée, 
chez  lequel  on  constata  de  la  polydipsie  avec  polyurie  et  glycosurie,  et 
qui  mourut  de  tuberculose. 

Le  pancréas  d*apparence  normale  est  rempli  de  calculs  de  la  tête  à  la 
queue,  aussi  bien  dans  le  canal  de  Wirsung  que  dans  les  culs-de-sao 
glandulaires.  Tandis  que  les  premiers  sont  à  peu  près  sphériques  ou 
ovoïdes,  les  autres  plus  petits  ont  la  forme  des  cavités  qui  les  logent 
Volumineux  dans  la  partie,  qui  correspond  au  cul-de-sao  glandulaire,  ils 
s'efiilent  vers  le  canal  central,  où  on  les  voit  faire  une  saillie  plus  ou 
moins  prononcée.  Ces  calculs,  en  nombre  infini,  paraissent  susceptibles 
non  seulement  d'obstruer  le  canal  pancréatique,  mais  aussi  d'entraver 
considérablement  l'action  do  la  glande,  laquelle  toutefois  paraissait 
avoir  son  volume  normal.  Ces  calculs,  de  volume  variable,  pèsent 
ensemble  1  gr.  20.  L'analyse  chimique  montre  qu'ils  sont  formés  exclu- 
sivement de  carbonate  de  chaux. 

Â  l'examen  histologique  du  pancréas,  les  vaisseaux  se  font  remarquer 
tout  d'abord  par  leur  nombre,  l'épaississement  de  leurs  parois  et  leur 


1.  Acad.  de  méd,^  séance  du  13  novembre  1817,  p.  1224. 

2.  Montpellier  médical,  mai  1881. 
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dilatation  anormale.  De  leur  paroi  externe  partent  des  travées  conjonc- 
tives très  dures,  qui  se  subdivisent  en  enserrant  les  tubes  glandulaires. 
Ceux-ci  ont  été  étouffés  par  le  développement  du  tissu  conjonctif,  et 
ils  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  d*épais  trabécules  du  même 
tissu.  Les  parois  des  canaux  excréteurs  sont  également  le  siège  d'une 
active  prolifération  et  d'une  transformation  conjonctive  manifeste,  peut* 
être  plus  considérable  encore  que  celle  des  vaisseaux  sanguins.  Leurs 
culs-de-sac  glandulaires  apparaissent  gà  et  là  entourés  de  leurs  travées 
fibreuses  et  remplis  de  cellules  assez  petites,  qui  obstruent  quelquefois 
complètement  la  lumière  du  canal.  Le  plus  souvent  ces  culs-de-sao  sont 
presque  atrophiés  ou  réduits  tout  au  moins  à  des  proportions  plus  petites 
qu*à  Tétat  normal.  Dans  d*autres  régions,  leurs  dimensions  sont  normales 
et  les  cellules  glandulaires  paraissent  aussi  normales. 

En  résumé  la  lésion  consiste  en  une  hypertrophie  du  tissu  conjonctif 
qui,  ayant  pour  point  de  départ  les  vaisseaux  et  les  canaux  excréteurs, 
B*est  propagée  de  là  jusqu'aux  plus  fines  ramifications  glandulaires.  Ces 
dernières,  par  le  fait  même  de  cette  prolifération,  auraient  subi  une 
régression  atropbique. 

Situés  habituellement  dans  le  conduit  principal  du  pancréas,  les 
calculs  en  obstruent  plus  ou  moins  Tembouchure,  ou  plus  rarement 
en  occupent  l'extrémité  gauche.  Développés  dans  les  canaux  secon- 
daires et  les  acini,  ils  semblent  alors  incrustés  dans  le  tissu  même  de 
la  glande;  autrement  encore  on  les  trouve  dans  des  cavités  qu'ils 
remplissent  incomplètement.  Dans  ces  cavités  accidentelles  ou  les 
conduits  dilatés,  les  concrétions  baignent  dans  un  liquide  louche  et 
laiteux. 

Obs.  IV  (résumée).  Recklinghausen  *. 

Chez  un  polisseur  de  meubles,  mort  de  diabète  sucré  à  Tâge  de  vingt- 
six  ans,  on  trouva  à  la  place  du  pancréas  un  corps  constitué  par  un  tissu 
semblable  au  tissu  adipeux;  tous  les  lobules  de  la  glande  étaient  devenus 
graisseux  sauf  quelques-uns  qui  présentaient  encore  des  éléments  glan- 
dulaires. Dans  le  pancréas  ainsi  transformé,  le  canal  de  Wirsung  vari- 
queux, fortement  dilaté,  contenait  un  liquide  visqueux,  blanchâtre, 
dans  lequel  flottaient  des.  corpuscules  de  phosphate  et  de  carbonate  de 
chaux;  deux  de  ces  petits  corps  mesuraient  l'un  2,  Tautre  2  centimètres  5 
de  long.  Ces  derniers  fortement  granulés  envoyaient  des  prolongements 
dans  les  dépressions  de  la  paroi.  Du  canal  pancréatique  se  détachaient  de 
petites  branches  latérales  dilatées,  qui  rayonnaient  dans  le  tissu  grais- 
seux et  renfermaient  aussi  un  mucus  blanchâtre  et  de  petits  corpus- 
cales. 


1.  Areh.  f,  palh.  Andt.  und  Phys.,  XXX,  p.  360,  1864. 
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Normalement  de  couleur  blanchâtre,  les  calculs  du  pancréas  étaient 
colorés  en  noir  dans  les  deux  faits  suivants  relatés  par  Â.ncelet. 

Obs.  V  (résumée).  Bonet  *. 

Près  de  l'insertion  du  canal  pancréatique  quatre  pierres  noires,  bril- 
lantes et  un  ver  vivant;  vésicule  pleine  de  bile;  rate  grande,  déformée, 
purulente,  pesant  5  livres.  Epiploon  détruit. 

Homme  de  quarante-deux  ans;  fièvre  tierce,  coliques;  tumeur  indolente 
à  gauche,  près  de  Tappendice  xyphoide  ;  hypochondre  tuméfié  ;  hydropisie 
du  scrotum  et  des  membres  inférieurs. 

Obs.  VI  (résumée).  Merklin  *. 

Dans  le  pancréas,  gros  calcul  noir,  hérissé.  Dans  le  mésentère,  vaste 
abcès  contenant  trois  calculs  gros  comme  des  amandes  et  beaucoup 
d'autres  plus  petits,  anguleux.  Rien  dans  les  reins. 

Femme  de  trente-six  ans.  Douleurs  néphrétiques  pendant  douze  ans.  Un 
calcul  gros  comme  une  noix  est  rendu  par  les  selles  et  d'autres  par  les 
urines;  douleurs  lombaires  atroces,  vomissements,  nausées,  sueurs 
froides. 

Spbériques  ou  ovoïdes,  parfois  hérissées  d*aspérités,  quelquefois 
arborescentes,  les  pierres  du  pancréas  sont  très  petites  ou  atteignent 
le  volume  d'une  lentille,  d'un  pois,  d'une  amande  de  noisette,  d'une 
noix.  Yerardini  ^  relève  que,  dans  une  autopsie,  Antonio  Matani* 
trouva  le  conduit  pancréatique  dilaté  par  une  concrétion  du  poids  de 
deux  onces,  grosse  comme  le  doigt  annulaire  d'un  adulte,  laquelle 
nageait  dans  un  liquide  très  dense. 

Par  les  détails  qu'elle  renferme  sur  le  volume,  la  forme  et  la  com- 
position chimique  du  calcul,  l'observation  suivante  mérite  d'être  rap- 
portée. Elle  présente  en  outre  cette  particularité,  que  signale  une 
seule  des  observations  réunies  par  Ancelet,  de  décrire  autour  de  la 
pierre  une  membrane  d'enveloppe. 

Obs.  VII  (résumée).  Ossian  Henry  ^. 

Chez  un  invalide,  mort  d'un  cancer  à  l'estomac  à  Tâge  de  soixante-qua- 
torze ans,  on  trouve  une  concrétion  volumineuse  adhérente  au  pancréas, 
dans  lequel  elle  n'était  pas  engagée  comme  l'eût  été  un  calcul  dans  le  canal 
pancréatique.  C'était  une  de  ces  concrétions  particulières  que  l'on  ren- 
contre  «  dans  certains  organes  après  l'ossification  des  kystes  ou  de  gan- 
glions ». 

Cette  tumeur  a  le  volume  d'une  grosse  noix,  elle  est  sphéroïde,  marne* 

1.  Sepulchretum, 

2.  Ephem.  cur.  nat.,  VI II,  p.  78. 

3.  Trattato  suite  mallatie  del  pancréas^  1882,  p.  42. 

4.  Giojm,  di  Medic,  di   Venezia,  v,  IV,  osscrv.  n,  p.  174. 

5.  Journ,  de  chimie  méd,,  mai  1855,  p.  273. 
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lonnée;  sur  une  de  ses  faces  est  implantée  une  excroissance  qui  par  sa 
configuration  rappelle  certains  calculs  muraux.  Cette  dernière  portion, 
garnie  d'aspérités  mamelonnées  et  comme  disposées  en  groupes,  occupait 
l'intérieur  du  pancréas  et  semblait  le  point  de  départ  d*une  nouvelle  série 
de  calcifications.  La  surface  de  la  tumeur  offrait  une  certaine  dureté, 
tout  en  permettant  de  lui  faire  subir  une  légère  compression.  Cette  sur- 
face était  recouverte  d'une  membrane  dure  et  résistante  qui,  déchirée, 
laisse  voir  des  cavités  multiples,  contenant  de  petites  concrétions  pier- 
reuses de  couleur  jaune  chamois  avec  un  dépôt  pulvérulent  de  matière 
calcaire.  Ces  petites  concrétions,  extrêmement  dures,  ressemblaient  à  une 
matière  siliceuse  et  ne  présentaient  à  la  loupe  aucune  apparence  de  poro- 
sité. Le  liquide  qui,  avec  elle,  remplissait  les  cavités  était  blanc,  laiteux; 
il  semblait  tenir  en  suspension  un  sel  de  chaux. 

Le  poids  total  de  la  concrétion  était  de  9  grammes  et  sa  densité  de  1,394. 
Elle  était  formée  de  phosphate  de  chaux  pour  les  deux  tiers,  le  reste 
étant  composé  presque  à  parties  égales  de  carbonate  de  chaux  et  de 
matière  animale  avec  des  traces  de  phosphate  de  soude  et  de  chlorure  de 
sodium.  Quant  aux  parties  dures,  qui  pour  la  forme  et  la  grosseur  rappe- 
laient assez  exactement  des  grains  de  raisin,  elles  étaient  formées  de 
phosphate  de  chaux  pur  intimement  mélangé  avec  de  la  matière  animale. 
Comme  on  le  voit,  par  sa  nature  chimique,  ce  calcul  se  rapproche  du 
oalcul  salivaire  analysé  par  Lecanu. 

Il  est  fâcheux  que  cette  observation  soit  incomplète;  indépendam- 
ment des  détails  cliniques  qui  manquent,  elle  n'est  pas  assez  expli- 
cite sur  les  rapports  de  la  concrétion  et  de  la  glande;  et,  de  plus,  elle 
est  muette  sur  Tétat  du  tissu  pancréatique  lui-même.  On  y  relève  au 
point  de  vue  chimique  parmi  les  éléments  constituants  du  calcul  la 
prédominance  du  phosphate  de  chaux,  qui  se  trouvait  aussi  à  l'état 
pur  dans  les  calculs  rencontrés  par  Brunet  *  à  l'autopsie  de  son 
malade.  Par  contre,  Freyhan  '  signale  chez  un  premier  malade 
Fabsence  des  phosphates  terreux  ;  il  s'agissait  de  calculs  de  carbo- 
nate de  chaux.  Chez  un  second,  la  concrétion,  grosse  comme  un 
noyau  de  prune,  présentait  une  masse  centrale  dure  de  carbonate  de 
chaux  et  une  enveloppe  molle  do  teinte  différente  constituée  par  des 
matières  organiques,  en  particulier  de  la  cholestéarine.  Or,  si  l'on 
se  reporte  à  la  composition  du  suc  pancréatique  normal,  telle  qu*elle 
est  donnée  par  Testut  •  d'après  Herter,  on  y  constate  la  présence 
d'une  faible  proportion  de  phosphate  de  chaux  et  l'absence  du  car- 
bonate de  la  même  base.  Le  suc  pancréatique  renferme  : 


i.  Joum.  de  méd.  de  Bordeaux,  11  juin  1893,  p.  281. 

2.  Berl.  klin.  Wochsch,,  6  février  1893,  p.  129. 

3.  Traité  d*anatomie  humaine,  t.  III,  p.  677. 


746  BEVUE  DE  MÉDECINE 

Eau 915,90 

Matières  albuminouk'S ) 

Peptones  et  fermeals ?        18,00 

Matières  organiques  solubles  dans  Talcool ) 

Soude  unie  aux  albuminoïdes 

Chaux  et  magnésie 

Chlorure  de  sodium v  ^  «^ 

—       de  potassium '  * 

Pl]osphate  de  chaux 

—        de  magnésie 

Total 1000,10 

Il  est  par  suite  impossible  d'admettre,  tout  au  moins  pour  les  cal- 
culs qui  renferment  du  carbonate  de  chaux,  leur  formation  par 
simple  précipitation  de  ce  sel  sous  Tinfluence  purement  physique  de 
la  stase  du  suc  pancréatique.  Le  carbonate  de  chaux,  absent  du  suc 
normal,  doit  résulter  d'une  action  chimique  provoquée  par  une  alté- 
ration de  la  glande.  Du  reste,  pour  établir  que  la  simple  stase  du 
suc  pancréatique  ne  saurait  à  elle  seule  causer  des  calculs.  Ton  peut 
signaler  leur  absence  dans  les  kystes  par  rétention,  ainsi  que  le 
jprouvent  entre  autres  une  observation  rapportée  par  Cruveilbier 
dans  son  Traité  d*anatomie  pathologique  '  et  un  fait  plus  récent  pré- 
senté par  Phulpin  à  la  Société  anatomique  '.  J.  Bœckel  '  enfin  écrit 
que  le  contenu  des  kystes  du  pancréas  a  varie  suivant  que  la  poche 
a  pour  origine  le  canal  excréteur  ou  un  cul-de-sac  glandulaire;  dans 
le  premier  cas,  il  rappelle,  d'après  Cruveilbier,  le  suc  pancréatique 
normal;  dans  le  second,  il  est  séreux,  citrin,  limpide  ou  mélangé  de 
sang  liquide  ou  coagulé  ».  Notre  confrère  ne  relate  pas  que  la 
rétention  du  suc  pancréatique  ait  abouti  à  la  formation  de  calculs 
et  les  faits  nouveaux  que  j'ai  réunis  ^  confirment  cette  particularité. 

On  ne  saurait  donc  accepter  l'opinion  exprimée  par  Arnozan  ' 
pour  qui  €  tout  obstacle  à  Técoulement  du  suc  pancréatique  est  cause 
de  lithiase,  le  repos  favorisant  sans  doute  la  précipitation  des  sels 
de  ce  liquide.  La  compression  des  canaux  par  des  tumeurs  de  voisi- 
nage, leur  resserrement  par  des  tractus  fibreux  sclérosiques,  leur 
oblitération  par  un  cancer  de  la  tète  de  la  glande  agissent  en  ce  sens, 
et,  comme  les  mêmes  lésions  déterminent  la  dilatation  kystique,  ou 
moniliforme,  ou  uniforme  des  conduits,  il  en  résulte  que  la  lithiase 
pancréatique  est  presque  toujours  associée  aux  kystes  par  rétention 
ou  à  toute  autre  altération  de  canalisation,  i» 


1.  Traité  dCanatomie  pathologique^  t.  111,  p.  366. 

2.  BulL  de  la  Soc.  anat,,  1892,  p.  9. 

3.  Des  kystes  pancréatiques^  Paris,  1891,  p.  44. 

4.  Revue  de  chirurgie,  1893,  t.  XIII,  p.  758. 

5.  Dict.  encyclop,  des  Se.  méd.  :  Pakcrâas. 
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Le  professeur  de  Bordeaux  est  plus  dans  le  vrai,  quand  il  avance 
que  le  c  catarrhe  chronique  du  canal  de  Wirsung  peut,  en  dehors  de 
toute  modification  du  calibre,  produire  la  lithiase.  Les  deux  ordres 
de  lésions  sont  d'ailleurs  combinés.  » 

Les  recherches  de  Galippe  *  en  effet  ont  démontré  la  présence  de 
microbes  dans  les  calculs  salivaires,  et  elles  tendent  à  établir  que, 
par  leur  présence  dans  les  liquides  normaux  ou  pathologiques  de 
l'économie,  certains  microbes  provoquent  des  réactions  chimiques, 
qui  aboutissent  à  la  formation  des  calculs.  Par  suite,  à  défaut  de 
constatations  microbiennes  dans  les  pierres  pancréatiques,  on  est 
tenté  d'invoquer  ici  à  l'appui  des  idées  de  Galippe  les  analogies  de 
composition  chimique  et  des  sucs  normaux  et  des  calculs  salivaires 
et  pancréatiques.  Il  semble  même  que  la  fréquence  de  la  lithiase, 
relativement  plus  grande  dans  le  pancréas  que  dans  les  glandes  de 
la  salive,  peut  recevoir  une  explication  favorable  à  la  pathogénie 
microbienne.  Les  glandes  situées  au  voisinage  des  cavités  habitées 
par  des  microbes  sont  protégées  contre  leur  envahissement  non  seu- 
lement par  le  pouvoir  bactéricide  des  sucs  qu'elles  sécrètent,  mais 
encore  par  la  sécrétion  des  glandes  à  mucus  dont  leur  conduit 
excréteur  est  tapissé.  Or  cette  dernière  protection  n'existe  ni  pour 
les  glandes  salivaires,  ni  pour  le  pancréas,  dont  les  conduits  excré- 
teurs sont  privés  de  glandes  à  mucus.  La  défense  des  glandes  sali- 
vaires se  trouve  néanmoins  assurée,  d'après  P.  Claisse  et  E.  Dupré  ', 
par  l*abondance  et  la  constance  de  la  sécrétion  de  la  salive,  dont  le 
rôle  chimique  et  surtout  mécanique  est  ici  de  première  importance. 
Il  n'en  est  pas  de  môme  pour  le  pancréas;  si  la  sécrétion  pancréa- 
tique est  abondante,  elle  est  intermittente,  en  rapport  avec  l'arrivée 
des  aliments  dans  le  duodénum;  aussi,  ce  n'est  pas  émettre  une 
hypothèse  gratuite  que  de  considérer  le  canal  de  Wirsung  comme 
plus  accessible  aux  microbes  que  les  conduits  de  Stenon,  de  Wharton, 
de  Bartholin.  D'autre  part,  la  présence  de  nombreux  bacilles  dans  le 
duodénum  est  bien  établie,  et,  sans  être  autorisé  à  incriminer  l'un 
plutôt  que  Tautre  comme  agent  de  la  lithiase  pancréatique,  il  con- 
vient de  diriger  les  recherches  dans  ce  sens. 

La  clinique  de  son  côté  doit  s'efforcer  d'établir  —  ce  dont  jusqu'ici 
les  observateurs  ne  se  sont  pas  inquiétés  —  si  dans  les  antécédents 
des  malades  atteints  de  lithiase  pancréatique  il  ne  se  trouve  pas 
quelque  affection  duodénale  susceptible  d'être  tenue  pour  la  cause 
occasionnelle  d'une  angéiopancréatite  lithogëne.  Déjà  du  reste,  des 


4.  Soc,  de  biologie,  17  juillet  1886,  p.  377. 
2.  Soc,  de  biologie,  27  janvier  1894,  p.  57. 
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faits  précédemment  rapportés,  l'on  est  tenté  de  déduire  que  l'infec- 
tion lithiasique  est  venue  se  surajouter  à  une  altération  par  artério- 
sclérose du  tissu  glandulaire,  lésion  provoquée  par  la  syphilis  (Lan- 
cereauz,  obs.  II)  ou  Talcoolisme  (Baumel,  obs.  III).  D'une  part,  les 
désordres  de  la  sécrétion  glandulaire,  résultant  de  la  sclérose  de  la 
glande,  diminuent  la  résistance  que  Torgane  oppose  à  Tenvahisse- 
ment  microbien.  De  l'autre,  Tectasie  du  canal  de  Wirsung  et  des 
conduits  secondaires,  conséquence  elle  aussi  de  la  sclérose,  en 
entraînant  la  stase  du  suc  pancréatique,  favorise  l'action  microbienne. 
Il  n*est  pas  inutile  ici  de  faire  observer  que,  si  dans  la  pathogénie 
généralement  acceptée  les  calculs  sont  regardés  comme  la  cause  de 
la  dilatation  des  voies  pancréatiques  et  des  lésions  consécutives  du 
tissu  glandulaire,  la  logique  s'oppose  à  ce  que  la  formation  de  ces 
calculs  soit  attribuée  à  la  stase  du  suc  pancréatique,  puisque,  tout 
au  moins  au  début  de  ràffection,  ils  ne  pouvaient  en  entraver  le 
cours.  Ce  n'est  que  tardivement,  après  avoir  par  leur  nombre  et  leur 
volume  obstrué  les  voies  d'excrétion,  que  les  calculs  sont  susceptibles 
à  leur  tour  de  réagir  sur  la  glande.  Alors  même  on  exagère  l'impor- 
tance de  leur  action  mécanique.  Tout  d'abord  il  n'est  pas  prouvé 
que  l'écoulement  du  suc  pancréatique  dans  l'intestin  puisse  être 
empêché  par  la  présence  de  calculs  dans  la  glande;  pour  qu'il  en 
fût  ainsi,  il  faudrait,  ou  bien  que  des  calculs  obstruent  les  orifices 
des  deux  conduits  :  principal  et  accessoire,  ou  bien  que,  ce  dernier 
n'existant  pas,  le  canal  de  Wirsung  fût  fermé  par  une  pierre.  De 
plus,  dans  les  cas  où  l'on  a  constaté  une  infiltration  calcaire  des 
ôanalicules  de  la  glande,  l'état  du  tissu  glandulaire  indique  moins 
une  stase  qu'une  absence  de  sécrétion  pancréatique.  D'ailleurs  l'alté- 
ration du  tissu  de  la  glande  ne  saurait  résulter  d'une  irritation  due 
à  la  simple  présence  des  calculs.  DéjkTalamon,  à  propos  des  appen- 
dicites perforantes,  n'attribue  qu'un  rôle  accessoire  à  la  concrétion 
appendiculaire,  corps  étranger  que  généralement  l'on  considère 
comme  le  principal  auteur  des  lésions.  Par  son  contact  il  entrave 
la  circulation  et  par  suite  altère  la  vitalité  des  parois  de  l'appendice; 
l'action  vulnérante  est  due  à  la  pullulation  des  microbes  intestinaux 
dans  l'épaisseur  de  ces  parois  dont  la  résistance  vitale  est  diminuée. 
De  même  dans  les  voies  pancréatiques,  les  calculs  ne  peuvent  faire 
plus  que  favoriser  l'action  microbienne,  qu'elle  se  traduise  par  une 
transformation  graisseuse,  une  sclérose,  ou  qu'elle  aboutisse  comme 
dans  certains  cas  à  la  formation  d'un  abcès.  Enfin,  le  peu  que  l'on 
sait  sur  les  microbes  lithogènes  autorise  à  admettre  des  infections 
complexes,  autrement  dire  que  le  microbe  agent  de  la  lithiase  n'est 
pas  le  fauteur  de  la  lésion  du  tissu  pancréatique. 
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En  résumé,  la  pathogénie  delà  lithiase  pancréatique  comporte  deux 
facteurs  :  Tun  entre  le  premier  en  jeu,  mais  son  intervention  quoique 
nécessaire  est  insuffisante,  c'est  Tagent  de  Tangéiopancréatite  ou  de 
Tartério-sclérose;  l'autre,  qui  a  besoin  de  trouver  le  terrain  préparé^ 
c'est  le  microbe  lithogène. 

ÂDcelet  *  signale  huit  observations  dans  lesquelles  la  lithiase  pan- 
créatique existait  en  même  temps  que  des  lésions  de  l'appareil  hépa- 
tique; cinq  fois  la  vésicule  ou  les  canaux  biliaires  étaient  dilatés, 
deux  fois  la  vésicule  renfermait  des  calculs.  Les  faits  récents  con- 
firment eux  aussi  cette  coexistence  fréquente  des  lésions  du  foie  et 
du  pancréas.  Or,  si  l'on  songe  à  la  communauté  d'abouchement  dans 
le  duodénum  du  cholédoque  et  du  canal  de  Wirsung^  il  ne  parait 
pas  surprenant  que  les  deux  glandes  soient  simultanément  infectées. 
Il  resterait  toutefois  à  préciser,  dans  les  cas  de  lithiase  biliaire  et 
pancréatique,  si  c'est  à  la  même  espèce  microbienne  qu'est  due  la 
formation  calculeuse  dans  les  deux  glandes. 

Au  point  de  vue  pratique,  la  coexistence  des  calculs  biliaires  et 
pancréatiques  rend  encore  plus  difficile  le  diagnostic  de  la  lésion  du 
pancréas.  Tout  d'abord,  si  l'on  accepte  la  pathogénie  plus  haut 
défendue,  il  convient  d'apporter  une  attention  toute  particulière  à  la 
recherche  des  lésions  pancréatiques  précalculeuses,  liées  à  une 
infection  intestinale  ou  à  une  maladie  générale  (alcoolisme,  syphilis), 
lésions  qui  font  de  l'organe  un  milieu  favorable  au  développement 
des  microbes  lithogènes. 

Puis,  une  fois  les  calculs  formés,  est-il  possible  de  recon- 
naître leur  présence  dans  le  pancréas'?  Friedreich  dans  son  article 
du  Traité  de  Ziemssen  conclut  à  la  négative;  en  particulier,  il  n'ac- 
cepte pas  que  l'on  puisse  différencier  la  colique  hépatifjue  et  la 
colique  pancréatique.  En  réalité,  jusqu'ici,  à  quelques  rares  excep- 
tions près,  le  diagnostic  n'a  pas  été  posé  pendant  la  vie  ou,  s'il  l'a 
été,  c'est  tout  à  fait  à  la  période  ultime  de  la  maladie  lorsque  le 
malade  succombait  au  diabète  pancréatique. 

Dans  le  fait  suivant,  Lichtheim  basa  son  diagnostic  sur  un  corn- 
plexus  clinique  qu'il  résume  ainsi  :  1^  Coliques  sévères  avec  violentes 
douleurs  épigastriques^  vomissements  et  fièvre ;2^  diabète  survenant 
quelques  années  plus  tard;  3^  diarrhée  spéciale  présentant  au  moins 
ceriaines  analogies  avec  la  stéarrhée  pancréatique, 

i.  Loco  citalOy  p.  38. 
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Obs.  VIII  (résumée).  Lichtheim  ^ 

Ck)cherde  trente-six  ans,  entré  à  Thôpital  le  20  novembre  1890.  Pendant 
l'hiver  de  1876,  cet  homme,  jusque-là  bien  portant,  éprouve  des  crampes 
d^estomac,  parfois  avec  vomissements  de  mucosités  verdâtres.  Il  est  con- 
stipé, ses  matières  sont  noires.  Pendant  six  semaines  il  a  de  la  fièvre  et 
garde  le  lit.  Les  années  suivantes  les  crampes  reparaissent  moins  violentes 
avec  des  intervalles  de  repos  de  plusieurs  semaines;  la  constipation 
persiste.  En  1882,  une  attaque  tient  le  malade  au  lit  durant  onze  semaines, 
puis  les  crampes  disparaissent  complètement  et  l'homme  reprend  son 
travail. 

En  1889,  sans  cause  appréciable,  le  patient  est  pris  de  diarrhée  avec 
selles  nombreuses,  liquides,  d'abord  jaunes,  puis  peu  à  peu  décolorées  avec 
gargouillements.  En  même  temps  on  note  de  ramaigrissement,  Texagéra- 
tion  de  la  faim  et  de  la  soif  et  un  sentiment  de  faiblesse  extrême  dans 
les  membres  inférieurs. 

A  rentrée,  le  malade  bien  bâti  est  amaigri  ;  sa  température  est  normale, 
son  pouls  lent.  L'intégrité  des  deux  sommets  est  douteuse,  le  foie  et  la 
rate  sont  normaux  ;  un  peu  d'œdème  aux  malléoles.  L'urine  renferme  en 
moyenne  de  120  à  170  grammes  de  sucre  sans  acétone. 

Grâce  au  traitement  commencé  le  27  novembre  1890,  la  glycosurie  dis- 
paraît définitivement  le  14  décembre,  mais  la  diarrhée  persiste,  rcedème 
augmente;  les  urines  tombent  au-dessous  de  la  normale  et  donnent  avec 
le  perchlorure  de  fer  une  réaction  de  plus  en  plus  accentuée.  Contre  la 
tuberculose  pulmonaire  on  essaie  la  tuberouline  qui  n'empêche  pas  les 
lésions  de  progresser,  et  le  malade  meurt  le  5  janvier  1891. 

Dans  les  derniers  jours  les  selles  étaient  laiteuses,  aspect  dû  *non  à  la 
présence  de  graisse,  mais  à  la  desquamation  épithéliale. 

A  l'autopsie  on  trouva  en  outre  des  lésions  tuberculeuses  dans  les  pou- 
mons, de  la  cirrhose  du  pancréas  avec  concrétions  dans  le  conduit  de 
Wirsung  dilaté  et  un  catarrhe  sur  toute  la  longueur  de  l'intestin  grêle. 

Le  conduit  pancréatique  est  très  dilaté  ;  sa  circonférence  mesure  1  oen* 
timètre  dans  la  tète  et  15  dans  la  queue  de  la  glande;  il  est  rempU  d'un 
liquide  grisâtre  avec  trois  grosses  concrétions  et  de  nombreuses  petites 
semblables  à  du  mortier.  Ses  branches  latérales  sont  très  dilatées,  leurs 
orifices  mesurent  le  diamètre  d'une  lentille.  A  la  coupe  le  tissu  glandulaire 
est  brun  rougeâtre,  devenu  fibreux  avec  quelques  lobules  encore  res- 
pectés. Tout  le  pancréas  est  très  atrophié,  surtout  en  son  milieu  et  moins 
à  son  extrémité  libre.  Le  microscope  décèle,  en  plus  de  ces  lésions  de 
sclérose  glandulaire,  l'incrustation  calcaire  des  plus  fins  canalicules. 

La  muqueuse  de  l'intestin  grêle  est  recouverte  de  mucus  grisâtre;  elle 
est  rouge  et  tuméfiée  surtout  au  niveau  du  côlon  ascendant. 

Des  trois  termes  du  complexus  symptomatique  donné  par 
Lichtheim  comme  base  de  son  diagnostic  de  lithiase  du  pancréas, 

1.  Berlin,  klin.  Wochsch.,  19  février  1894,  p.  186. 
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il  en  est  un  qui,  tout  en  décelant  bien  une  altération  possible  de  la 
glande,  n*en  précise  pas  la  nature.  Lancereaux  ^  en  effet  dans  d4  cas 
de  diabète  pancréatique,  note  comme  lésion  anatomique  : 

Lithiase  pancréatique  avec  obstruction  du  canal  de  Wirsung.  2  cas. 

Oblitération  de  ce  même  canal  sans  cause  connue 1   — 

Sléatose  lente  ou  aiguë 9  — 

Sclérose  avec  dilatation  du  canal  pancréatique 2  — 

Plus  récemment  encore,  Williamson  ',  de  son  côté,  résume  ainsi 
les  lésions  pancréatiques  trouvées  dans  100  cas  de  diabète  : 

Atrophie  plus  ou  moins  marquée  de  la  glande 47  cas. 

Sclérose 14  — 

Dégénérescence  graisseuse 14  — 

Dégénérescence  kystique 7  — 

Pancréatite  et  péripancréalitc 2  — 

Lithiase 5  — 

Abcès 3  — 

Cancer 8  — 

Enfin  une  autre  critique  à  l'adresse  du  symptôme  :  diabète,  en 
tant  que  signe  de  lithiase  pancréatique,  c'est  qu'il  se  manifeste  seu- 
lement à  une  période  avancée  de  la  maladie.  Chez  le  malade  de 
Lichtheim,  l'affection  débute  pendant  Tbiver  de  1876  et  c'est  en  1889 
que  surviennent  les  premiers  indices  du  diabète.  De  môme  Lance* 
reaux^  chez  sa  malade  relève  un  intervalle  de  six  ans  entre  les 
manifestations  diabétiques  et  le  moment  où,  après  un  accouche- 
ment, elle  avait  éprouvé  des  coliques  assez  fortes  dans  le  ventre  et 
rendu  des  selles  graisseuses. 

Il  est  fâcheux  que  la  constatation  des  selles  graisseuses  précoces 
dans  le  cas  de  Lancereaux  n'ait  pas  été  faite  par  un  médecin;  de 
plus,  Tobservation  est  muette  sur  la  durée  de  ce  symptôme  que  l'on 
ne  retrouve  pas  chez  la  malade  de  Lichtheim.  En  effet,  quoi  qu'en 
dise  le  professeur  allemand,  il  est  difficile  de  rapprocher  de  la 
stéarrhée  la  diarrhée  dont  sa  malade  fut  atteinte  après  des  années 
de  constipation  au  début  de  son  diabète.  Sans  doute  les  selles  ren- 
fermaient bien  alors  de  nombreux  cristaux  de  matières  grasses, 
mais  elles  n'étaient  pas,  comme  dans  les  cas  de  stéarrhée  vraie, 
recouvertes  ou,  tout  au  moins,  circonscrites  par  une  couche  grais- 
seuse. 


1.  Bull,  de  PAcad.  de  méd,,  8  mai  1888,  t.  XIX,  p.  605. 

2.  Médical  Chronicle.  Manchester,  1892,  p.  367. 

3.  Loeo  ciiaiOy  p.  592. 
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De  plus,  dans  la  dernière  période  de  la  maladie,  les  caractères 
spéciaux  des  fèces  furent  attribués,  la  graisse  étant  absente,  à  ane 
abondante  desquamation  épithéliale  de  Tintestin  malade.  Enfin,  dans 
une  observation,  qui  va  bientôt  être  rapportée,  les  selles  n'étaient 
nullement  graisseuses.  On  ne  saurait  donc  faire  fonds  sur  le  symp- 
tôme :  stéarrhée^  pour  le  diagnostic  de  la  lithiase  pancréatique;  biea 
plus,  comme  cela  découle  de  la  discussion  des  observations,  avec 
Ancelet\  on  peut,  jusqu'à  preuve  du  contraire,  tenir  pour  douteuse 
sa  valeur  en  tant  que  signe  de  lésion  du  pancréas. 

Reste  donc  à  étudier  la  colique  pancréatique.  Théoriquement 
au  moins  ce  serait  là  un  signe  indiscutable  de  la  présence  de  calculs 
dans  les  canaux  du  pancréas;  mais  cliniquement  la  constatation  de 
ce  symptôme  est-elle  possible?  Le  fait  a  été  mis  en  doute.  On  a 
même  prétendu  que,  vu  l'absence  de  fibres  musculaires  dans  les 
parois  des  conduits  du  pancréas,  il  ne  pouvait  y  avoir  de  coliques 
pancréatiques.  Telle  n'est  pas  l'opinion  de  Minnich,  auquel  j'em- 
prunte l'observation  suivante  : 

Obs.  IX  (résumée).  Minnicb  '. 

Le  malade  est  un  marchand,  sans  antécédents  héréditaires,  qui  à  qua- 
rante ans  éprouve  pendant  trois  mois  des  coliques  hépatiques,  puis  reste 
longtemps  ictérique.  On  trouva  alors  des  calculs  biliaires  dans  les  selles. 
Dix  ans  plus  tard,  après  avoir  joui  d'une  santé  parfaite,  il  est  repris  des 
mêmes  coliques  pendant  six  mois.  Enfin,  âgé  de  soixante-huit  ans,  il  res- 
sent  toutà  coup  pendant  une  nuit  de  Tété  de  1893  des  douleurs  toutàfait 
analogues  à  celles  de  ses  anciennes  crises  ;  le  lendemain,  après  une  pro- 
menade, il  souffre  encore  pendant  trois  heures.  Au  commencement  de 
novembre  survient  un  semblant  d'accès  avec  sensation  de  pesanteur  et 
de  distension  à  Tépigastre.  Pendant  quatorze  jours  le  malade  se  plaint 
d'oppression  à  ce  niveau,  il  n'a  pas  d'appétit,  éprouve  de  la  répugnance 
pour  les  liquides,  mais  les  douleurs  ne  reparaissent  pas.  A  la  fin  du  mois, 
diarrhée  assez  forte. 

Le  3  décembre  il  se  plaint  de  crampes  violentes  dans  Thypochondre 
gauche  et  la  région  stomacale;  elles  ont  commencé  à  quatre  heures  du 
matin  et  se  sont  peu  à  peu  accentuées.  Le  malade  croit  à  une  nouvelle 
attaque  de  coliques  hépatiques.  Il  est  vu  :  pannicule  adipeux  et  muscu- 
lature bien  développés,  pas  d'œdème,  léger  ictère  des  sclérotiques,  rien  à 
la  peau,  démangeaisons  gênantes.  T.,  37o,2;  P.,  76.  Rien  d'important  à 
relever  dans  les  organes  thoraoiques.  Le  foie  n'est  pas  augmenté  de 
volume,  la  vésicule  biliaire  ne  se  laisse  pas  reconnaître;  matité  de  la  rate 
normale;  pas  de  dilatation  de  Testomac,  pas  de  sensibilité  à  la  pres- 
sion de  l'épigastre.  Le  malade  décrit  ainsi  ses  douleurs  : 

1.  Loco  cilaiOf  p.  137. 

2.  Berlin,  klin.  Wochsch.^  19  février  lS9i,  p.  187. 
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C'est  d'abord  une  sensation  sourde  de  poids,  de  constriction  à  Vépù 
gastre  et  sous  les  fausses  côtes  gauches  :  tantôt  cette  sensation  provoque 
de  profondes  inspirations;  tantôt  le  patient  déprime  avec  le  poing  la 
région  douloureuse,  et  agité  il  se  promène  dans  sa  chambre.  Puis  les 
douleurs  augmentent  jusqu'à  atteindre  un  véritable  paroxysme  et 
alors  elles  sont  localisées  profondément  en  un  point  précis  sur  le 
bord  costal  gauche  en  dedans  de  la  ligne  mamelonnaire ;  de  là  elles 
s'irradient  en  ceinture  le  long  des  côtes  jusqu'au  rachis  et  remontent 
même  jusque  sous  Vomoplate  gauche.  Diminuant  ensuite,  elles  se 
localisent  à  nouveau  sous  le  rebord  costal  gauche  dans  un  point  que 
pourrait  couvrir  une  pièce  de  cinq  francs;  Vexploration  ne  permet 
de  Hen  y  sentir.  Enfin  au  bout  de  deux  heures  Vaccès  cesse  brusque- 
ment  et  le  patient  éprouve  une  sensation  de  bien-être  et  de  faim, 
L^urine  à  ce  moment  ne  renferme  ni  albumine,  ni  sucre,  ni  bile. 

Les  crises  reviennent  chaque  jour  dans  la  soirée  ou  la  nuit;  leur  durée 
est  variable  et,  malgré  Teau  de  Carlsbad,  Topium,  les  applications 
chaudes  et  les  bains  chauds,  l'état  du  malade  persiste  le  même  jusqu'au 
29  janvier,  jour  où  se  termine  Tobservation. 

Du  i4  au  25  décembre  on  examina  les  selles  :  elles  avaient  une  couleur 
et  une  consistance  normales;  on  n'y  reconnaissait  pas  la  présence  de 
cristaux  graisseux;  jamais  on  n*y  trouva  de  calculs  biliaires;  mais,  le  14, 
quatre  concrétions  plus  grosses  qu'une  lentille,  irrégulièrement  arron- 
dies, à  bords  mousses;  —  le  15,  trois  concrétions  semblables  et  plusieurs 
petites;  —  le  17,  après  une  crise  particulièrement  sévère,  trois  pierres 
grosses  comme  des  noyaux  de  cerise,  deux  rondes  et  une  aplatie;  — 
les  18  et  19,  encore  des  petits  fragments  et  du  sable;  puis,  on  cessa 
d'examiner  les  garde-robes,  et  en  janvier,  malgré  la  persistance  des 
crises,  les  recherches  restèrent  infructueuses. 

Les  concrétions  sont  formées  par  une  masse  visqueuse,  demi-dure, 
qui  se  laisse  écraser  entre  les  doigts  mais  non  pulvériser.  D^autre  part, 
les  pierres  ont  trop  de  cohésion  pour  pouvoir  être  pétries  ;  leur  surface  est 
presque  lisse  et  légèrement  colorée  en  jaune  gris  par  les  matières  fécales. 
Leur  coupe  est  d'un  blanc  terne  uniforme,  on  n'y  reconnaît  ni  enveloppe, 
ni  noyau.  Au  microscope  leur  substance  amorphe  se  dissout  facilement 
dans  le  chloroforme  qu'elle  trouble  et  colore  en  blanc.  Par  la  chaleur 
elles  donnent  une  fumée  aromatique  et  laissent  un  résidu  blanc  de  carbo- 
nate et  de  phosphate  de  chaux. 

Ce  fait  est  intéressant,  et  parce  que  c*est  le  premier  où  le  dia- 
gnostic ferme  de  lithiase  pancréatique  ait  pu  être  légitimement  posé 
sur  le  vivant,  et  plus  encore  parce  qu'il  établit  la  possibilité  de 
retrouver  dans  les  selles  les  calculs  formés  dans  le  pancréas,  donnée 
diagnostique  dont  il  y  aura  lieu  à  l'avenir  de  tenir  compte.  Enfin, 
la  relation  entre  la  colique  pancréatique  et  la  lithiase  de  la  glande 
se  trouve  ainsi  confirmée.  On  ne  manquera  pas  toutefois  de  relever 
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chez  le  malade  de  Minnich  la  persistance  des  accès  douloureux  alors 
que  la  recherche  des  calculs  dans  les  selles  était  devenue  négative, 
ce  que  peut  à  la  rigueur  expliquer  leur  petitesse  habituelle.  Autre- 
ment encore  on  attribuera  ces  dernières  crises  douloureuses  au 
déplacement  intraglandulaire  de  concrétions  formées  dans  des  cana- 
licules  secondaires.  Quoi  qu*i)  en  soit  du  reste,  même  en  Tabsence 
dans  les  garde-robes  des  calculs  caractéristiques,  Tattaque  doulou- 
reuse, telle  qu'elle  a  été  décrite  dans  l'observation  précédente,  est 
assez  caractéristique  pour  ne  pas  être  confondue  avec  une  crise  de 
coliques  hépatiques  ou  néphrétiques  et  pour  attirer  l'attention  sur  le 
pancréas.  Ce  serait  cependant  aller  trop  loin  que  de  la  tenir  pour 
caractéristique  de  la  lithiase  pancréatique  ;  il  est  prudent  de  surseoir 
et  de  chercher  dans  d'autres  faits  la  confirmation  de  ce  rapport.  1^ 
phénomènes  douloureux,  que  provoquent  les  lésions  du  pancréas, 
n'ont  pas  été  suffisamment  étudiés  jusqu'à  ce  jour  pour  que  Toa 
puisse  en  préciser  la  valeur  diagnostique.  W.  Fleiner*  en  particulier 
reconnaît  que  chez  certains  diabétiques  les  douleurs  cardialgiques 
doivent  faire  penser  aussi  bien  à  l'infiammation  du  pancréas  qu'à  sa 
lithiase. 

En  résumé,  aux  trois  symptômes  de  valeur  diagnostique  discutable 
proposés  par  Lichtheim,  il  convient  d'ajouter  la  présence  de  calculs 
pancréatiques  dans  les  selles  :  seul  ce  dernier  permet  d'affirmer 
l'existence  de  la  lithiase  pancréatique;  les  autres  tout  au  plus  feront 
soupçonner  une  lésion  du  pancréas  sans  en  préciser  la  nature. 

Reste  maintenant  à  déterminer  l'importance  au  point  de  vue  pra- 
tique de  la  lithiase  du  pancréas.  Ainsi  que  je  l'ai  établi  précédem- 
ment, la  lésion  capitale  n'est  pas  la  présence  de  calculs  dans  la 
glande,  mais  bien  la  destruction  du  tissu  glandulaire.  Qu'il  y  ait  eu 
primitivement  une  angéiopancréatite  à  point  de  départ  intestinal 
ou  une  sclérose  sous  l'influence  d'une  maladie  générale  (alcoolisme, 
syphilis),  la  lithiase  ne  constitue  qu'un  incident  de  médiocre  impor- 
tance au  point  de  vue  vital.  Ce  n*est  pas  elle  qui  tarit  la  sécrétion  de  la 
glande  et  cause  le  diabète,  c'est  la  sclérose  pancréatique.  A  prévenir 
cette  dernière  surtout  doivent  tendre  les  efforts  de  la  thérapeutique; 
puis,  dans  le  but  de  dissoudre  les  sels  calcaires  peu  stables  en 
général  qui  forment  les  calculs  du  pancréas,  suivant  le  conseil  de 
Fleiner,  on  administrera  les  acides  minéraux,  en  particulier  Tacide 
cblorhydrique,  avec  précaution  toutefois  chez  les  diabétiques  en 
raison  des  accidents  que  ces  agents  sont  alors  susceptibles  de  pro- 
duire. 

1.  Berlin,  klin.  Wochentch.,  8  janvier  1894,  p.  88. 


CONTRIBUTION  A  LA  PATHOLOGIE 

DES  SPASMES  FONCTIONNELS  DU  COU 

Par  Ch.   FÉRË 

Médecin  de  Bicôlrc. 


M.  Jaccoud  a  décrit  sous  le  nom  d'hyperkynésie  de  V accessoire  de 
Willis  deux  affections  dont  Tune,  qu'il  appelle  forme  tonique,  n'est 
autre  que  le  torticolis  vulgaire,  et  l'autre,  forme  clonique,  est  consti- 
tuée par  un  tic  convulsif  ou  rotatoire  du  cou  et  de  la  tête,  c'est  le 
torticolis  spasmodique. 

H.  Desnos,  dans  un  cas  qu'il  a  observé,  a  remarqué  que  le  sterno- 
cléido-mastoïdien  seul  était  en  jeu  et  qu'il  ne  se  contractait  spasmo- 
diquement  que  lorsqu'il  lentrait  en  action  ;  il  a  proposé  le  nom  de 
spasme  fonctionnel  du  stemo-cléido-mastoïdieny  par  analogie  avec  les 
spasmes  fonctionnels  de  Duchenne.  Il  arrive  souvent  en  effet  que  le 
spasme  est  limité  à  un  muscle,  le  spinal  n'est  donc  pas  en  jeu  dans 
sa  totalité  ;  d'autre  part,  il  n'est  pas  rare  non  plus  que  les  mouvements 
anormaux  s'étendent  aux  muscles  animés  par  les  nerfs  du  plexus 
brachial,  par  le  facial,  par  le  trijumeau,  par  l'hypoglosse. 

En  général  il  s'agit  d'une  affection  spasmodique  du  cou  plutôt  que 
d'un  spasme  limité  à  un  muscle,  ou  au  domaine  d'un  nerf.  Quand  la 
localisation,  qu'il  est  toujours  difficile  de  constater  nettement,  a  paru 
exclusive  au  début,  elle  cesse  bientôt  de  l'être.  C'est  en  tenant 
compte  de  ces  caractères  que  j'avais  proposé,  en  publiant  deux  cas 
de  ce  genre,  la  dénomination  générale  de  crampe  fonctionnelle  du 
cou  i.  Mais  le  mot  crampe  sert  en  général  à  désigner  une  contraction 
douloureuse;  or  l'examen  plus  approfondi  des  faits  m'a  montré  qu'en 
général,  lorsqu'il  existe  de  la  douleur,  elle  n'est  pas  liée  directement 

1.  Ch.  Féré,  Crampe  fonctionnelle  du  cou  {Revue  de  médecine^  1883,  p.  769). 
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à  la  contraction;  il  me  semble  que  la  dénomination  de  spasme  fonc- 
tionnel du  cou^  qui  est  la  plus  vague,  a  l'avantage  d'être  la  moins 
inexacte. 

Quant  à  la  pathogénie  de  cette  affection,  elle  est  loin  d'être  élucidée. 

M.  Brissaud  *  considère  le  spasme  des  muscles  rotateurs  de  la  tète 
comme  un  torticolis  mental^  lui  appliquant  la  théorie  générale  de 
Oharcot  *.  a  Le  tic  est  une  maladie  qui  n*est  matérielle  qu'en  appa- 
rence, c'est  par  un  côté  une  maladie  psychique,  i^  Cette  théorie  qui 
a  été  étendue  depuis  à  Thystérie  est  bien  faite  pour  surprendre.  Il 
n'est  pas  sans  intérêt  d'examiner  sur  quels  faits  elle  repose. 

Bain  a  émis  l'opinion  que  l'idée  d'un  mouvement  c'est  le  mouvement 
qui  commence.  Cette  proposition  est  susceptible  d'une  démonstration 
expérimentale  '.  On  en  déduit  que,  lorsque  nous  pensons  à  un  mou- 
vement, ce  mouvement  doit  s'exécuter;  il  est  cependant  aussi  légitime 
de  conclure  du  rapport  nécessaire  du  mouvement  et  de  la  pensée, 
qu'on  ne  pense  que  parce  qu'on  se  meut.  Mais  admis  tel  qu'on  l'in- 
terprète, le  fait  ne  constitue  pas  toute  la  psychologie.  D'autres  faits 
ne  sont  pas  plus  contestables  que  le  précèdent  :  la  pensée  n'est  autre 
chose  qu'une  sensation  faible;  «:  pas  de  sens,  pas  d'idées  b,  disait 
La  Mettrie;  et  il  n*y  a  pas  non  plus  de  sensation  sans  mouvement  : 
pas  d'irritation,  pas  de  mouvement,  pas  d'idées.  L'intervention  de 
ridée  qui  parait  précéder  le  mouvement  ne  peut  en  aucune  manière 
permettre  de  supposer  l'absence  d'une  irritation,  c'est-à-dire  d'un 
fait  matériel. 

Que  les  tics  puissent  être  dus  à  une  irritation  de  l'écorce  cérébrale, 
le  fait  est  certain  en  ce  qui  concerne  les  tics  de  la  face  qu'on  a  vus  en 
rapport  soit  avec  des  lésions  spontanées  de  la  convexité,  des  hémis- 
phères (Chipault,  Debrou,  etc.),  soit  avec  des  lésions  traumatiques  du 
crâne  qui  ont  pu  déterminer  une  irritation  au  moins  momentanée  ^ 

Les  tics  faciaux  sont  d'ailleurs  fréquents  chez  les  épileptiques  et 
ils  précèdent  quelquefois  de  longtemps  les  manifestations  comi- 
tiales  qu'on  semble  autorisé,  en  général,  à  attribuer  à  des  lésions 
irritatives  de  l'écorce;  ils  coïncident  souvent  avec  des  émotivités 
morbides  *. 

Que  les  spasmes  rotateurs  de  la  tête  puissent  être  en  relation  avec 

!.  E.  Brissaud,  Tics  et  Spasmes  cloniques  de  la  face  {Journ,  de  méd.  et  de  chir. 
pratiques,  1894,  p.  60). 

2.  Charcot,  Leçons  du  mardi,  1887-88,  p.  123. 

3.  Ch,  Féré,  Sensation  et  Mouvement,  études  expérimentales  de  psycho-mécanique 
(Bibl.  de  philos,  contemp,),  1887. 

4.  Ch.  Féré,  C.  B,  Soc,  de  biologie,  1876,  p.  62. 

5.  Ch.  Féré,  Les  Épilepsies  et  les  Épileptiques,  1890,  p.  234,  387.  —  La  Pathologie 
des  émotions,  1892,  p.  473. 
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une  cause  du  même  genre,  on  n'en  peut  guère  douter,  surtout  en  pré- 
sence du  foit  de  Poore  S  où  il  s'agit  d'un  torticolis  spasmodique,  qui 
avait  résisté  à  la  section  du  sterno-cléido-mastoïdien  parce  que  le 
splénius  concourait  à  sa  production,  et  fut  guéri  par  un  traitement 
antisyphilitique.  Ce  torticolis  coïncidait  avec  une  céphalée  localisée 
dans  la  région  frontale  du  côté  opposé,  et  qui  disparut  en  même  temps 
que  le  spasme. 

Chez  les  dégénérés  tiqueurs,  on  peut  supposer  une  lésion  d'évo- 
lation  des  centres  corticaux,  causant  directement  Tirritation,  ou 
déterminant  une  faiblesse  irritable  particulière  de  la  région  qui  la 
rende  plus-  sensible  aux  excitations  d'origine  périphérique.  On  peut 
prévoir  d'ailleurs  que  toutes  les  irritations  susceptibles  de  mettre  en 
jeu  l'arc  réflexe  passant  par  les  nerfs  qui  animent  les  muscles  rota- 
toires  du  cou  sont  susceptibles  de  provoquer  le  spasme. 

Mais  que  les  dégénérés  soient  sujets  à  un  spasme  essentiel,  mental 
par  le  seul  fait  de  leur  dégénérescence,  comme  l'admet  M.  Bompaire  ', 
qui  du  reste  ne  signale  chez*ses  sujets  aucun  caractère  de  dégéné- 
rescence soit  physique,  soit  mental  :  c'est  un  fait  qui  reste  à  prouver. 
Du  reste  M.  Bompaire  admet  dans  ses  conclusions  que  le  torticolis 
mental  n'offre  pas  de  caractères  cliniques  spéciaux. 

En  rapprochant  le  spasme  du  cou  des  paralysies  dites  psychiques, 
on  n'ajoute  rien  à  la  démonstration  de  son  origine  mentale.  Dans  la 
genèse  des  paralysies  psychiques,  on  trouve  des  conditions  phy- 
siques indéniables.  Prenons,  par  exemple,  le  cas  si  souvent  cité  de 
Russell  Reynolds. 

Il  s'agissait  d'une  jeune  fille  qui  vivait  seule  avec  son  père  qui  avait 
subi  des  revers  de  fortune,  et  qui,  à  la  suite  de  chagrins  prolongés, 
devint  paralytique.  Elle  subvenait  aux  besoins  du  ménage  en  don- 
nant des  leçons  qui  la  forçaient  à  faire  de  longues  courses  à  travers 
la  ville.  Sous  l'influence  de  la  fatigue  déterminée  par  ses  marches, 
ridée  lui  vint  qu'elle  pourrait  devenir  paralysée  elle-même  et  qu'alors 
la  situation  serait  terrible.  Sous  l'influence  de  cette  idée  persistante, 
elle  sentit  ses  membres  inférieurs  s'affaiblir,  et  au  bout  de  peu  de 
temps  la  marche  devint  complètement  impossible  '.  La  fatigue  et 
rémotion  pénible,  la  crainte  de  la  situation  terrible  réalisent  dans  ce 
fait  des  conditions  somatiques  qu'on  retrouve  dans  tous  les  cas  ana- 
logues. 


1.  Poore,  Case  of  speumodic  iorticoUis  prohahly  eaused  by  cei^ebral  lésion 
(Trans.  of  the  clinical  Society  of  London,  1887,  p.  226). 

2  Bompaire,  du  Torticolis  mentaLy  th.  1894. 

3.  Russell  Reynolds,  Remarks  on  paralysis  and  other  disorders  of  motion  and 
ttnsaiion  dépendent  ar  idea.  (Brit,  med,  journ.),  1869,  t.  II,  p.  378,  835. 
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Chez  certains  sujets  affectés  de  spasme  rotateur  du  cou,  une  con- 
tention extrêmement  faible  avec  un  seul  doigt  est  capable  de  sus- 
pendre momentanément  le  mouvement.  Mais  le  spasme  du  cou  n'est 
pas  le  seul  trouble  moteur  qui  puisse  être  arrêté  par  une  irritation 
périphérique  légère,  et  parmi  ces  troubles,  il  en  est  qui  n*ont  guère 
été  accusés  d'être  des  produits  de  l'imagination  pure  *. 

La  théorie  mentale  qui  tend  à  envahir  l'étiologie  des  troubles  ner- 
veux, dont  on  ne  connaît  pas  la  cause  physique,  a  l'immense  avan- 
tage de  dispenser  de  tout  effort  pour  la  recherche  de  cette  cause 
physique,  mais  elle  a  le  tort  de  détruire  toutes  les  chances  de  trouver  : 
c'est  une  théorie  paresseuse,  dont  on  ne  doit  se  contenter  qu'en  atten- 
dant mieux. 

En  faisant  une  revue  rapide  des  caractères  physiques  du  spasme 
fonctionnel  du  cou,  peut-être  trouverons-nous  à  l'aide  de  faits  nou- 
veaux quelques  conditions  physiologiques  susceptibles  d'éclairer  un 
point  de  son  étiologie.  • 

Le  plus  souvent  le  spasme  fonctionnel  du  cou  se  manifeste  à 
la  suite  d'un  refroidissement,  d'une  douleur  rhumatoïde,  d'une 
irritation  locale,  portant  quelquefois  à  distance  du  muscle  atteint, 
un  abcès  dentaire  par  exemple,  d'une  émotion  morale  pénible  ou 
d'une  maladie  générale  :  une  malade,  qui  m'a  été  adressée  par 
M.  Bertheux,  de  Rennes,  en  a  été  atteinte  à  l'âge  de  cinquante- 
neuf  ans  dans  la  convalescence  d'une  influenza.  Il  se  montre  chez 
des  névropathes,  des  hystériques,  des  neurasthéniques,  des  épilepti- 
ques. 

Le  spasme  fonctionnel  du  cou  est  en  général  unilatéral.  Il  faut  le 
distinguer  complètement  du  spasme  symétrique  qu'on  observe  quel- 
quefois chez  les  enfants  et  qui  caractérise  le  spasmus  nuians^  la 
salutation  spasmodique,  le  tic  de  Salaam  qui  est  en  réalité  une  mani- 
festation épileptique,  et  s'accompagne  en  général  de  pâleur  et  de 
perte  de  connaissance. 

La  tête  est  entraînée  brusquement  soit  dans  le  sens  de  l'action  du 
trapèze,  soit  dans  le  sens  de  l'action  du  sterno-cléido-mastoîdien,  sui- 
vant les  cas.  Les  secousses  varient  considérablement  de  rapidité;  elles 
peuvent  se  répéter  chaque  seconde  et  même  plus  souvent.  Dans  un 
cas,  j'en  ai  compté  72  par  minute;  tantôt  elles  se  répètent  avec  une 
fréquence  uniforme,  tantôt  sous  forme  de  séries  plus  ou  moins 
rythmées.  Elles  cessent  pendant  le  sommeil.  Chez  ceitains  malades, 


1.  Brown-Sequard,  art.  Inhibition,   Dict,  encyclop.  des  se.  méd.,  4*  série, 
t.  XVI,  1889. 
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rimmobilité  absolue  les  suspend;  mais  pour  que  ce  résultat  soit 
obtenu  il  faut  que  la  tête,  le  tronc  et  les  membres  supérieurs  soient 
solidement  soutenus.  Le  moindre  mouvement  même  de  mastication 
ou  d^articulation  ramène  le  spasme  qui  est  aussi  provoqué  par  les 
excitations  sensorielles  vives  ou  par  les  émotions  morales  :  c'est  que 
toute  excitation  sensorielle,  toute  représentation  mentale  nécessite 
une  activité  musculaire.  Mais  ce  sont  surtout  les  activités  entraînant 
la  mise  en  jeu  très  énergique  de  tout  le  système  musculaire  qui 
provoquent  nécessairement  le  spasme  :  tel  malade,  qui  est  capable 
de  se  tenir  debout  quelques  instants  ou  même  de  faire  quelques  pas 
en  tenant  son  cou  immobile,  sent  la  tête  entraînée  immédiatement 
dès  qu'il  monte  une  marche  d'escalier. 

L'étendue  des  mouvements  varie  au  moins  autant  que  leur  fré- 
quence. Quelquefois  ce  sont  des  oscillations  à  peine  perceptibles; 
d'autres  fois,  la  rotation  de  la  tête  est  portée  jusque  sa  dernière 
limite,  le  menton  se  jette  vers  Tépaule  ;  tantôt  le  menton  est  porté  en 
haut,  tantôt  il  s'incline  en  bas  jusqu'à  toucher  la  clavicule.  C'est 
dans  ce  dernier  cas  que  Ton  observe  quelquefois  des  phénomènes 
de  compression  des  vaisseaux  et  des  nerfs  sous-claviculaires, 
comme  l'a  signalé  Romberg.  Chez  un  des  malades  dont  j'ai  précé- 
demment publié  Tobservation ,  l'engourdissement  du  bras  était 
particulièrement  inquiétant.  Ces  différences  de  direction  du  mou- 
vement spasmodique  tiennent  à  ce  que  les  muscles  de  la  région 
antérieure  et  ceux  de  la  région  postérieure  du  cou  peuvent  être  pris 
isolément  ou  avec  une  prédominance  marquée.  Quelquefois  le  sterno- 
cléido-mastoïdien  ou  le  trapèze  paraissent  exclusivement  en  jeu. 
Mais  en  réalité  il  en  est  rarement  ainsi.  Tous  les  muscles  cervicaux 
peuvent  être  atteints;  souvent  les  troubles  dépassent  le  domaine  du 
spinal  :  les  muscles  animés  par  le  facial,  par  la  branche  motrice  du 
trijumeau,  par  tes  nerfs  du  plexus  cervical  peuvent  être  atteints. 
Dans  un  cas  que  j'observe  depuis  plusieurs  années  avec  le  D'Moreau 
de  Charleroi,  le  spasme  du  cou  a  envahi  le  domaine  de  l'hypoglosse, 
en  même  temps  que  le  cou  se  tord  la  mâchoire  inférieure  s'abaisse, 
et  la  langue  est  projetée  hors  de  la  bouche;  chez  la  malade  de 
M.  Bertheux,  on  observe  des  contractions  des  muscles  sus  et  sous-épi- 
neux et  du  rhomboïde.  Chez  un  malade  qui  s'est  présenté  récemment 
à  ma  consultation  à  Bicêtre,  le  spasme  du  cou  était  accompagné 
d'un  spasme  du  membre  supérieur  du  même  côté  et  qui  1  avait 
précédé  de  plusieurs  mois.  Gerhardt  '  a  observé  chez  un  mendiant 


i.  Gerhardt,  Àccessoriitskrampf  mit  Slimmbandbetheiligung  (Mûnch.  med,  Wo- 
chentchrift,  1894,  p.  181). 
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de  eoinante-deux  ans,  un  spasme  du  cou  coïncidant  avec  des 
secousses  de  la  corde  vocale  du  mâme  cdté. 

L'énergie  du  spasme  est  aussitrësvariahleiquelquefois,  une  résis- 
tance légère  peut  le  vaincre  :  d'autres  fois,  il  est  invincible.  Quand  le 
sterno^léido-masloldien  et  le  trapèze  sont  en  jeu  en  même  temps,  la 
torsion  du  cou  est  excessive,  et  la  peau  de  la  auque  forme  des  plis 
profonds  (Bg.  1). 

Certains  sujets  peuvent  arrêter  le  spasme  k  volonté  par  une  pres- 
sion sur  certains  points  particuliers  ou  en  prenant  certaines  atti- 
tudes :  un  malade  que  j'ai  vu  avec  M.  Bardet  pouvait  garder  la  rec- 
titude absolue  tant  qu'il  maintenait  sa  tête  dans  i'extension  forcée. 

En  général  le  spasme  ne  s'accompagne  pas  de  douleur  qui  lui  soit 
directemeut  liée,  mais  il  peut  s'accompagner  de  douleurs  plus  ou 


H 


D  tnpfca. 


moins  permanentes  siégeant  à  la  nuque,  à  l'occiput,  au  niveau  des 
apophyses  épineuses.  D'autres  fois  la  douleur  est  duo  &  des  coni' 
pressions  nerveuses  provoquées  par  la  brusqueriedu  mouvement  ou 
une  attitude  forcée. 

Souvent  le  muscle  qui  joue  un  rêle  prépondérant  dans  le  mouve- 
vement  spasmodique  parait  augmenté  de  volume.  Cette  augmen- 
tation de  volume  qu'on  peut  attribuer  à  la  contraction  actuelle  est 
bien  capable  de  faire  méconnaître  une  altération  des  raubclesantago- 
nistes;  le  fait  est  que  l'atrophie  du  muscle  stemo-clcido-mastoidica 
du  câté  réputé  sain,  qui  m'a  frappé  dans  les  quatre  derniers  cas  qae 
j'ai  observés,  m'avait  complètement  échappé  auparavant;  j'ai  déjà  eu 
occasion  de  la  signaler'.  L'atrophie  du  sterno-ctéido  mastoïdien  du 
cAté  réputé  sain  est  quelquefois  telle  que  le  muscle  est  réduit  b  ua 
ruban  d'une  minceur  extrême,  dont  on  peut  à  peine  reconnatU*  1« 

1.  cil.  Féré,  Traili  éUm.  iTanatomie  médicale  du  tyiUtnt  itertieitr,  î"  M'I-. 
1S91,  p.  t9G. 
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présence  sous  la  peau.  Bien  que  je  n'y  ai  jamais  trouvé  que  les  carac- 
tères électro-diagnostiques  de  l'atrophie  simple,  bien  que  les  renseigne- 
ments des  malades  fussent  absolument  négatifs  à  cet  égard,  j'ai  pensé 
que  cette  atrophie  n'était  peut-être  pas  consécutive  au  spasme  du  mus- 
cle du  côté  opposé,  mais  que  ce  spasme  pouvait  au  contraire  en  être 
la  conséquence  par  un  mécanisme  analogue  à  celui  du  spasme  qui  se 
produit  quelquefois  du  côté  opposé  à  la  paralysie  faciale  dans  l'hystérie. 
J'ai  constaté  que  dans  la  paralysie  unilatérale  provoquée  des  hys- 
tériques, il  se  produit  souvent  une  augmentation  de  l'énergie  motrice 
da  côté  opposé  \  et  dans  des  cas  cliniques  ',  j'ai  signalé  qu'à  mesure 
que  l'hémiplégie  s'améliorait,  l'énergie  motrice  diminuait  du  côté 
sain.  J'ai  observé  depuis  plusieurs  faits  du  même  genre  et  on  en 
retrouvera  un  analogue  plus  loin.  Cette  sorte  de  balancement  de 
l'action  nerveuse  n'est  pas  d'une  explication  très  facile  :  je  rappellerai 
pourtant  que  le  fait  n'est  pas  unique;  Cl.  Bernard  en  a  signalé  un 
analogue  au  cours  de  ses  études  sur  le  grand  sympathique,  c  Mais, 
dit-il,  en  même  temps  que  la  galvanisation  du  bout  supérieur  du  sym- 
pathique fait  baisser  la  température  de  l'oreille  correspondante,  on 
voit  s'élever  la  température  de  l'autre  oreille.  C'est  encore  un  fait 
constant  '.  »  Il  n'est  pas  besoin  de  rappeler  que  l'excitation  du  sym- 
pathique agit  non  seulement  sur  la  vascularisation,  mais  encore  sur 
la  sensibilité  et  sur  la  tonicité  musculaire. 

La  possibilité  de  l'influence  de  l'impotence  des  antagonistes  pour- 
rait encore  s'expliquer  par  un  mécanisme  analogue  à  celui  qui  pré- 
side à  la  production  du  phénomène  vulgaire  de  la  crampe.  Le  spasme 
en  question  présente  en  effet  une  certaine  analogie  avec  la  crampe, 
contraction  douloureuse  qui  se  produit  aussi  à  propos  des  mouve- 
ments volontaires,  mais  surtout  à  propos  des  mouvements  violents 
et  dans  des  conditions  qui  méritent  d'être  considérées. 

La  crampe  se  produit  principalement  dans  les  muscles  du  mollet, 
dans  les  muscles  des  orteils,  dans  le  plantaire  (coup  de  fouet),dans  le 
carré  des  lombes  (tour  de  reins),  dans  les  muscles  de  la  nuque,  dans 
le  génio-glosse  *.  Quel  que  soit  son  siège,  quand  la  crampe  ne  se  pro- 
duit pas  au  cours  d'un  mouvement  violent,  c'est-à-dire  pendant  un 
raccourcissement  actif,  elle  se  manifeste  à  propos  d'un  raccourcisse- 
ment passif  comme  la  crampe  du  génio-hyoïdien  dans  le  bâillement. 


1.  Ch.  Féré,  Sensation  et  Mouvement^  étude  de  psycho-mécanique,  1887,  p.  28. 

2.  Ch.   Féré,  On  paralysis  hy  exhaustion  {Brain,  1888,  t.  XI,  p.  208);  —  la 
Pathologie  des  émotions,  1892,  p.  138. 

3.  CI.  Bernard,  Leçons  sur  les  propriétés  physiologiques  et  les  altérations  patho- 
logiques des  liquides  de  Vorganisme,  1859,  t.  I,  p.  151. 

4.  Spriog,  Symptomalologie  ou  Traité  des  accidents  morbides,  t.  I,  p.  581. 
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comme  la  crampe  du  mollet  dans  le  coït  et  chez  les  individus  qai  se 
couchent  en  chien  de  fusil.  L'allongement  du  muscle  qui  soulage  la 
crampe  ou  Tempôche  de  se  produire  montre  bien  la  valeur  du  raccour- 
cissement. La  crampe  en  somme  mérite  d*être  rapprochée  de  la 
contraction  paradoxale.  Westphal  a  décrit  sous  ce  nom  ^  un  phéno* 
mène  consistant  en  ce  que,  chez  certains  sujets,  lorsqu'on  imprime  au 
pied  un  mouvement  énergique  de  flexion  dorsale,  le  tibial  antérieur 
se  contracte  en  produisant  Tadduction  et  un  certain  degré  de  flexion 
dorsale  du  pied  qui  reste  fixe  dans  cette  fonction  pendant  un  temps 
assez  long.  Westphal  explique  ce  phénomène  par  le  rel&chement 
brusque  du  muscle  en  jeu,  tandis  qu'Erlenmeyer  l'attribue  à  la  dis- 
tension des  antagonistes;  je  ne  reviendrai  pas  ici  sur  les  arguments 
qu'on  peut  donner  en  faveur  de  cette  dernière  opinion;  mais  il  reste 
établi  que  le  raccourcissement  provoqué  d'un  muscle  peut  en  déter- 
miner la  contraction.  C'est  précisément  ce  qui  se  passe  dans  la 
crampe,  où  la  contraction  inégale  des  faisceaux  musculaires  ^  déter- 
mine des  tiraillements  des  nerfs  et  des  ruptures  vasculaires  se  tra- 
duisant quelquefois  par  des  ecchymoses  ou  des  hématomes.  La  dou- 
leur qui  persiste  longtemps  après  la  crampe  '  peut  tout  aussi  bien 
être  l'efTet  d'épanchements  intra-musculaires  que  de  tiraillements 
de  nerfs,  principalement  les  douleurs  irradiées  ^ 

Dans  le  spasme  fonctionnel  du  cou,  la  faradisation  et  le  massage  du 
sterno-cléido- mastoïdien  atrophié  sont  capables  de  produire  une  amé- 
lioration au  moins  momentanée,  comme  nous  Tavons  vu  avec  M.  le 
D*  Gauliez  chez  un  officier  hellène.  Mais  la  patience  des  malades  se 
lasse  avant  que  l'épreuve  ait  été  poussée  jusqu'à  la  restauration  du 
muscle.  D'autre  part,  on  attribue  à  l'élongation  du  spinal  provoquée 
d'un  seul  côté  (Morgan,  Rivington,  Annandale,  Lange,  etc.),  à  la 
résection  du  même  nerf  (Ballance,  Tillaux,  etc  ),  à  la  section  des 
rameaux  postérieurs  des  3  premières  paires  cervicales  (Keen),  un 
certain  nombre  de  succès  qui  peuvent  être  interprétés  en  faveur  de 
l'impotence  primitive  du  côté  sain. 

M.  Petit  ^  a  réuni  24  cas  de  résection  des  nerfs,  parmi  lesquels  il 
trouve  13  guérisons,  7  améliorations  considérables,  3  améliorations 

1.  Ch.  Féré,  la  Contraction  paradoxale  {Progrès  médical,  1884,  n'  4,  p.  691 
3.  Il  n*e8t  pas  sans  intérêt  de  remarquer  que  les  bématomes  des  muscles 
se  produisent  le  plus  souvent  en  conséquence  de  mouvements  non  habituels  et 
probablement  mal  coordonnés  chez  les  jeunes  soldats  au  début  de  rapprenlifl- 
sage  des  exercices  violents.  (Aurégan,  Étude  sur  les  hématomes  musculairts, 
th.  Bord.,  1891). 

3.  Zuber,  art.  Crampe,  Dict.  enctjcl.  des  se,  méd.,  t.  XXII,  1879,  p.  368. 

4.  Ch.  Féré,  Note  sur  le  tour  des  reins  (C.  B,  de  la  Soc.  de  biologie,  1887,  p.  î«î^)- 
b.  L.'H.  Petit,  Traitement  du  torticolis  spasmodique  par  la  résection  du  nerf 

spinal  (Union  médicale,  1891,  p.  37,  53). 
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passagères  et  un  cas  de  mort.  Si  on  recourt  aux  observations  degué- 
rison,  on  voit  qu'en  général  les  renseignements  ne  dépassent  guère 
quelques  mois  :  on  peut  douter  du  résultat  définitif.  Mais  que  la  gué- 
rison  soit  définitive  ou  passagère,  l'opération  est  nécessairement 
suivie  d'une  paralysie  plus  ou  moins  durable  du  muscle  atteint  de 
spasme  :  et  on  peut  supposer  que  c'est  grâce  à  cette  paralysie  que 
l'équilibre  se  rétablit  pour  un  temps.  La  guérison  peut  s'expliquer  par 
la  restauration  définitive  du  muscle  primitivement  atteint  d'im- 
potence. 

Mais  les  faits  suivants  montreront  mieux  que  les  raisonnements 
les  plus  physiologiques  le  rôle  qne  peut  jouer  l'impotence  préalable 
du  côté  opposé  au  spasme. 


Obs.  I.  —  Spasmes  facial  et  cervical  avec  phénomènes  paralytiques 
du  côté  opposé  chez  une  hystérique. 

Léonie  L...,  dix-huit  ans,  est  la  sixième  de  neuf  enfants.  Son  père  a 
soixante  et  un  ans,  tailleur;  il  se  porte  bien  et  est  sobre.  La  mère  a 
cinquante  et  un  ans;  elle  est  émotive,  mais  n'a  jamais  eu  des  troubles 
nerveux  caractérisés.  Le  frère  aîné  est  mort  poitrinaire  à  dix-huit  ans; 
une  sœur  qui  a  aujourd'hui  vingt-cinq  ans  se  porte  bien;  une  autre 
sœur  de  vingt-trois  ans,  mariée,  se  porte  bien.  Le  quatrième  et  le  cin- 
quième enfants  étaient  des  garçons,  ils  ont  succombé  aux  convulsions 
en  bas  âge,  de  même  que  le  septième;  les  deux  derniers  enfants,  deux 
filles,  qui  ont  quinze  et  dix  ans,  se  portent  bien,  et  n'ont  pas  eu  des 
troubles  nerveux.  Elle-même  n*a  jamais  eu  des  troubles  nerveux,  a 
marché  et  parlé  aux  époques  normales. 

Il  y  a  trois  mois,  elle  a  une  première  perte  de  connaissance  à  l'atelier; 
elle  pense  qu*elle  a  été  provoquée  par  la  fumée  qui  Tavait  envahi  acci- 
dentellement. Cette  perte  de  connaissance  qui  a  duré  une  demi-heure 
avait  été  précédée  de  battements  dans  la  tempe  droite  et  de  bourdon- 
nements dans  les  oreilles.  Depuis  elle  a  eu  une  crise  semblable  à  laquelle 
elle  n'assigne  aucune  cause. 

Le  28  octobre  1892,  sans  motif  connu,  après  souper,  elle  est  prise 
du  mal  de  cœur  avec  obscurcissement  de  la  vue,  bourdonnements 
d'oreilles,  battements  dans  les  tempes  surtout  à  droite,  sensation  de 
boule  qui  remonte  à  la  gorge  et  TétoufTe.  Elle  perd  connaissance  et  a  une 
attaque  de  convulsions  générales  avec  grands  mouvements  et  arc  de 
cercle  qui  dure,  avec  quelques  interruptions,  de  10  heures  du  soir  à 
'i  heure  du  matin.  De  temps  en  temps  la  malade  paraissait  en  proie  à 
des  hallucinations  terrifiantes.  Quand  Tattaque  fut  terminée,  on  cons- 
tata qu'il  lui  restait  un  tic  du  côté  gauche  de  la  face  qui  disparut  bientôt. 

Depuis  cette  attaque  elle  a  conservé  la  conviction  que  sa  tante  est 
morte,  et  dès  que  sa  tante  apparaît,  elle  est  prise  d'étouffement  et 
esquisse  une  attaque  qui  se  complète  si  on  ne  lui  dissimule  pas  assez 
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vite  sa  parente.  Les  attaques  apparaissent  d'ailleurs  spontanëmeot 
presque  chaque  jour,  soua  la  forme  convulsive,  ou  bien  ce  sont  des  crises 
de  sanglots  ou  de  hoquet.  Le  tic  persiste  sauf  pendant  le  sommeil.  Daos 
quelques  crises,  elle  crie  :  n  Retirez-le,  retirez-moi  l'homme,  je  voudrais 
l'étrangler  i.  11  a  été  impossible  de  retrouver  dans  lea  antécédents  un 
accident  qui  rende  compte  de  celte  particularité  du  délire.  Le  15  novem- 
bre, elle  a  eu  une  nouvelle  série  qui  a  duré  de  10  heures  à  miouit.  Elle 
s'est  endormie  d'un  sommeil  tranquille;  mais,  le  16,  au  réveil,  on  fut  tout 
étonné  de  constater  que  le  côté  gauche  de  la  face  était  animé  de  mou- 
vements convulsifs  qui  portaient  la  commissure  labiale  en  haut  et  en 
dehors.  Elle  fut  amenée  le  jour  même  â  la  consultation  de  Bicétre  et 
photographiée. 


Fig.  S.  —  Spitme  du  cité  giacto  do  1«  tiee  de  L..,,  In  16  oonmbrt  189Î. 

L...  est  petite  et  délicate,  mais  elle  n'est  pas  maigre  et  elle  ne  présente 
pas  de  signes  grossiers  d'anémie.  Elle  prend  assez  bien  son  parli  de 
l'accident  parce  qu'elle  n'en  souffre  pas,  Ot  elle  est  convaincue  qae 
cela  va  passer.  Elle  se  laisse  interroger  et  examiner. 

Le  spasme  est  exclusivement  limité  aux  muscles  qui  élèvent  la  oom- 
misBure  des  lèvres  et  la  portent  en  dehors  -,  lea  muscles  de  l'ceil  sont 
complètement  indemnes  et  aussi  les  muscles  moteurs  de  la  mâchoire 
inférieure.  Le  mouvement  anormal  est  exclusivement  limité  à  gauche. 
Le  côté  droit  delà  faco  exécute  d'ailleurs  tous  les  mouvements  com- 
mandés. L'intégrité  de  la  mobilité  des  muscles  du  côté  droit  de  la  face 
ne  pouvait  pas  être  démontrée  par  l'examen  dynamo  métrique  ou  ohw- 
nométriqiie  faute  de  terme  de  comparaison  dans  le  côté  opposé. 

Bien  que  la  malade  n'en  ait  aucune  connaissance,  il  y  existe 
aux  membres  une  amyosthésie  bien  marquée.  Dans  la  marche  fort  peu 
longue  qu'il  a  fallu  faire  pour  venir  à  Bioêtre,  elle  tirait  la  jambe 
droite;  au  dynamomètre  de  Régnier,  la  main  droite  donne  14,  tandis  que 
la  gauche  donne  26.  D'autre  part,  le  temps  de  réaction  du  pouce  répon- 
dant à  un  contact  sur  la  tubatière  anatomique,  pris  avec  le  ohrooo- 
mètre  de  d'Arsonval,  donne  0"33  à  droite  et  0"29  à  gauche  sur  use 
moyenne  de  12  explorations. 
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L'aiplortition  de  la  sensibilité  cutanée  nous  fait  découvrir  une  plaque 
anesthésique  irès  marquée,  comprenant  en  partie  le  côté  droit  de  la  faoe 
y  compris  les  téguments  de  l'œil,  jusqu'au  sourcil;  en  bas  cette  plaque 
s'arrête  transversalement  sur  une  ligne  qui  passe  par  la  commisaure 
labiale;  l'oreille  n'est  pas  prise.  En  dedans  elle  est  limitée  par  une 
ligne  droite  médiane.  La  conjonotive,  la  cornée  sont  anesthésiques  à 
droite)  l'épreuve  relative  à  la  muqueuse  buccale  est  restée  douteuse; 
en  tout  cas,  l'anesthésie  y  serait  légère. 

Au  membre  supérieur  droit,  la  main  et  l'avant-bras  offrent  une  anes- 

tbésie  en  gant  qui  en  haut  se  termine  sur  ligne  horizontale  à  peu  près 

à  la  moitié  de  la  hauteur  du  biceps.  Dana  toute  cette  région,  la  malade 

sent  mal  le  contact,  la  piqûre  et  le  froid. 

22  novembre.  —  La  paréaie  du  membre  aupérieur  droit  s'est  un  peu 


accentuée;  l'exploration  dynamométrique  ne  donne  plua  que  12;  la 
main  est  froide,  légèrement  gonflée  et  rougeàtre;  même  état  du  spasm 
facial. 

Sdécembre. — Dimanche  dernier,  3  décembre,  elle  a  oommenoà  à  éprou- 
ver des  mouvements  d'abaissement  de  la  mâchoire  inférieure  et  de  tor- 
sion du  cou,  le  menton  se  porte  â  droite  et  en  haut.  Ces  mouvements 
se  produisent  de  temps  en  temps,  puis  disparaissent  quelquefois;  ils  ne 
se  reproduisent  pas  pendant  plusieurs  heures.  La  plaque  d'anestbésie 
faciale  droite  s'est  étendue  jusqu'au  bord  inférieur  du  maxillaire.  La 
paralysie  de  la  main  droite  a  augmenté,  la  malade  ne  peut  plus  faire 
exécuter  à  ses  doigts  que  des  déplacements  insignifiants  et  sans  force. 
L'anesthésie  du  bras  qui  ne  s'est  pas  étendue  en  haut  est  devenue  beau- 
coup plus  intense.  La  main  est  fortement  tuméfiée,  les  doigts,  déformés 
enfuseau.ontuneteintebleuàtre,  et  sont  le  siège  d'une  sensation  de  froid 
très  pénible;  l'abaissement  de  température  est  d'ailleurs  réel,  de  2<  en- 
viron. 

Les  secousses  faciales  se  sont  éloignées  et  se  sont  amendées  vers  la  fin 
de  février  1893  en  même  temps  que  la  plaque  d'anesthésie  de  la  région 
cervico-faciale  droite  se  rétrécissait  en  bas.  Mais  l'état  de  l'avant-bras 
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et  de  la  main  droite  est  toujours  le  même.  Le  43  avril  1893,  même  état. 
On  prend  la  densité  du  sang  fourni  par  une  piqûre  aux  deux  petits  doigts 
par  la  méthode  de  Lyonnet  S  et  on  trouve  à  droite  1047  et  à  gauche 
4043.  A  cette  époque,  le  dynamomètre  marquait  13  à  la  main  droite  et 
25  à  la  main  gauche. 

Pendant  le  mois  d*avril  et  de  mai  il  se  fit  une  amélioration  rapide  de 
tous  les  symptômes  ;  le  tic  facial  avait  à  peu  près  disparu.  Le  gonfle- 
ment de  la  main  avait  diminué  graduellement  et  la  malade  pouvait 
s'en  servir. 

Le  20  juin  1893,  la  main  droite  est  toujours  engourdie  et  un  peu  plus 
faible  :  19  au  lieu  de  26  à  gauche.  Le  tic  facial  est  plus  rare  et  presque 
imperceptible,  il  est  souvent  suspendu  pendant  des  heures.  On  répète 
Texamen  de  la  densité  du  sang  que  Ton  trouve  égale  des  deux  côtés,  1045. 

Le  29  juillet,  à  la  suite  d'une  contrariété,  L...  sentit  tout  d'un  coup 
son  bras  droit  s'engourdir  dans  toute  son  étendue  en  même  temps  que 
la  face  du  môme  côté.  Le  spasme  facial  reprit  de  plus  belle  et  en  même 
temps  elle  sentit  dans  le  bras  gauche  des  mouvements  bizarres  qu'elle 
compare  aux  exercices  d'assouplissement  que  les  soldats  font  à  la 
gymnastique;  et  en  même  temps,  son  cou  commence  à  tourner. 

Quant  elle  revient  le  l<"'août  à  la  consultation^  ce  qui  frappe  surtout, 
ce  sont  les  mouvements  de  torsion  de  gauche  à  droite  de  la  tète  dont 
le  menton  se  porte  en  haut.  Ces  mouvements  très  violents,  irrésis- 
tibles, se  répètent  de  12  à  14  fois  par  minute,  ils  sont  permanents  sauf 
quand  elle  dort  (fîg.  3).  Le  sterno-mastoîdien  est  surtout  en  jeu,  mais 
les  autres  muscles  ne  sont  pas  indemnes.  Du  même  côté,  la  commis- 
sure labiale  se  porte  de  temps  en  temps  vers  la  gauche,  mais  avec 
moins  d'énergie  qu'autrefois  et  ne  se  relève  plus.  Ce  spasme  facial 
d'ailleurs  cesse  souvent  dans  la  journée,  tandis  que  le  spasme  cervical 
ne  cesse  que  la  nuit.  La  main  droite  est  un  peu  moins  forte  que  la 
gauche,  18  au  lieu  de  26,  l'avant-bras  paraît  libre,  mais  l'épaule  se 
lève  avec  difficulté.  Le  deltoïde  est  impuissant  à  soulever  le  bras. 
Du  reste,  si  on  retrouve  de  l'anesthésie  légère  sur  la  partie  périphérique 
du  membre  supérieur  droit,  il  y  a  une  anesthésie  et  une  analgésie  com- 
plètes sur  tout  le  moignon  de  l'épaule.  Cette  épaulette  d'insensibilité  se 
prolonge  sur  la  partie  latérale  et  antérieure  du  cou  du  côté  droit  et  se 
confond  en  haut  avec  la  plaque  faciale  qui  s'est  reproduite,  mais  moins 
complète  qu'autrefois. 

Les  symptômes  n'ont  guère  varié  jusqu'à  la  fin  d'août.  A  partir  de 
cette  époque,  l'épaule  a  commencé  à  reprendre  peu  à  peu  ses  mouve* 
ments,  l'anesthésie  cutanée  a  décru  et  en  même  temps  les  spasmes  de  la 
face  et  du  cou  ont  diminué  dlntensité.  Actuellement  ces  spasmes  ne 
se  manifestent  que  temporairement  et  avec  une  étendue  minime  sous 
l'influence  des  émotions;  ils  sont  même  en  général  suspendus  pendant 
la  marche. 

1.  Lyonnet,  De  la  densité  du  sang,  sa  dilerminalion  clinique^  etc.,  th.  Lyoo,  1893. 
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Ons.  II.  —  Paralysie  agitante  à  début  hémiplégique,  spasme  du  côté 

opposé. 
Mme  0... trente-quatre  aiia,sana  profession,  eat  née  de  parenta  bienpor- 

Untsetqni  vivent  encore  sans  avoir  jamais  présenté  de  troubles  nerveux. 

Elle  a  eu  une  sœur  qui  est  morte  de  méningite.  Elle-même  éprouva 


Fig.  1 


des  convulsions  à  l'époque  de  la  dentition;  rougeole  à  huit  ans.  Elle  a 
toujours  été  émotive,  mais  n'a  jamais  présenté  de  troubles  nerveux 
proprement  dits.  Elle  est  réglée  régulièrement  depuis  l'âge  de 
quatorze  ans.  Mariée  à  dix-neuf  ans,  elle  a  eu  un  premier  enfant  qui  est 
mort  d'athrepsie,  un  second  a  onze  ans,  c'est  une  fille  qui  se  porte 
bien,  puis  un  gargoa  qui  a  six  ans  et  se  porte  bien  aussi.  Bile  a  ensuite 
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fait  une  fausse  couche  de  cinq  mois,  à  la  suite  d'une  chute,  et  pour 
Inquelle  elle  a  été  retenue  au  lit  avec  dos  hémorragies  abondantea.  Elle 
est  restée  affaiblie  depuis,  mais  n'avait  éprouvé  aucun  trouble  nerveux 
jusqu'il  y  a  quatre  ans.  Dans  l'tatervalle,  dix-huit  mois  avant'le  début 
de  sa  maladie,  elle  a  éprouvé  une  vive  frayeur. 
8a  maladie  actuelle  a  débuté  graduellement  par  de  l'engourdisse- 


ment, une  sensation  de  fatigue  qui  l'étonnait  dans  le  bras  gauobe.dou 
elle  se  servait  pour  porter  son  enfant.  Un  an  environ  après  le  d^bu'"' 
ces  troubles,  des  mouvements  involontaires  de  flexion  se  sont  ma"'''* 
tés  dans  le  pouce  de  ce  côté.  Ces  mouvements  spasmodiques.coinniB^ 
autres  troubles  d'ailleurs,  ont  d'abord  été  intermittents.  Plus  tard  ' 
a  noté  une  sensation  de  raideur,  aussi  passagère,  dansla  même  m»'"'  , 
à  peu  le  tremblement  a  envahi  le  membre  supérieur  gauche  tout  o*^^  ' 
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Tavant-bras  se  fléchissait,  le  bras  se  rapprochait  du  tronc,  Tépaule  8'é-> 
levait  légèrement.  Puis  le  membre  inférieur  du  même  côté  a  commencé  à 
trembler,  la  marche  n*était  pas  empêchée,  mais  gênée.  Depuis  dix- 
huit  mois  environ  le  cou  a  commencé  à  se  raidir,  puis  a  eu  une  ten- 
dance à  tourner  tète  du  côté  malade  par  saccades. 

Quand  la  malade  se  présente  pour  la  première  fois  à  la  consultation 
de  Bicètre,  le  8  août  1893,  le  tremblement  du  côté  gauche  présente  bien 
la  forme  du  tremblement  de  Parkinson  :  c'est  un  tremblement  suspendu 
par  la  volonté  pendant  un  certain  temps,  les  doigts  roulent  classique- 
ment la  boulette  ;  malgré  les  mouvements  spasmodiques  du  cou,  Tes- 
pression  de  la  face  a  une  fixité  remarquable.  Les  deux  membres  ont  une 
certaine  rigidité,  les  réflexes  tendineux  sont  conservés.  La  malade  se 
plaint  de  cauchemars,  d*agacements,  de  pleurs  et  de  rires  sans  motif. 
On  ne  manque  pas  de  rechercher  les  stigmates  hystériques,  mais  on  ne 
ne  trouve  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  pas  d'anesthésie  sensitive  ou 
sensorielle,  pas  de  points  douloureux,  ni  d*autre  trouble  fonctionnel. 
L'iris  gauche  est  un  peu  plus  foncé  et  il  y  a  une  légère  corectopie,  à 
la  main  gauche  l'annulaire  est  plus  court  que  Tindex.  La  main  gauche 
donne  12  au  dynanomètre,  tandis  que  la  droite  donne  20. 

Quand  la  malade  est  assise  et  a  la  tète  maintenue,  elle  peut  garder 
sa  tête  immobile  pendant  un  instant.  Mais  dès  qu'elle  se  met  debout 
et  surtout  quand  elle  marche,  la  tète  est  entraînée  dans  la  direction  de 
l'action  du  sterno-cléido -mastoïdien  droit  qui  se  tend  fortement,  le 
trapèze  n'est  pas  indemne,  l'épaule  droite  s'élève  (fig.  4).  La  rapidité 
des  mouvements  spasmodiques  varie  considérablement;  il  est  toujours 
plus  rapide  quand  la  malade  est  émue  par  la  présence  d'étrangers.  La 
malade  a  remarqué  qu'ils  diminuaient  d'intensité  et  de  fréquence  en 
même  temps  que  le  tremblement,  lorsqu'elle  voyage  en  chemin  de  fer. 
Bien  que  le  sterno-mastoîdien  et  le  trapèze  du  côté  gauche  ne  présentent 
aucune  réaction  électrique  morbide  et  que  le  volume  ne  soit  pas  sensible- 
ment diminué,  ils  ne  peuvent  pas  maintenir  la  tête  dans  la  rectitude  dès 
que  la  malade  est  debout  ;  et  même,  lorsqu'elle  est  assise  et  bien  calée  sur 
un  fauteuil,  la  rotation  complète  à  droite  est  diiiicilement  obtenue,  elle 
provoque  immédiatement  un  spasme.  Du  reste,  pendant  la  veille,  même 
lorsque  la  malade  laisse  sa  tête  tournée  à  gauche,  il  se  manifeste  des 
spasmes  dans  le  sterno-mastoîdien  droit  :  ces  spasmes  cesseraient  la 
nuit. 

Pendant  plusieurs  mois,  sous  l'influence  d'un  traitement  tonique  et 
de  l'hydrothérapie,  la  malade  ressentait  une  amélioration  qui  d'ailleurs 
n'existait  pas  au  point  de  vue  objectif.  De  temps  en  temps  elle  signale 
des  inquiétudes  dans  le  bras  droit,  des  besoins  de  le  mouvoir,  des 
sensations  de  chaleur  nocturne. 

Depuis  le  29  octobre,  à  la  suite  d'une  émotion  insignifiante  dans 
son  ménage,  un  tremblement  s*est  manifesté  dans  la  main  droite  et 
a  augmenté  rapidement.  Quand  elle  se  présente  à  la  consultation 
le  l***  décembre,  il  est  tout  à  fait  caractéristique  dans  le  pouce  et 
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dans  les  doigts,  et  il  existe  de  légers  mouvements  de  flexion  de 
Tavant-bras. 

On  constate  déjà  un  affaiblissement  notable  du  spasme  cervical  ;  et  la 
malade  qui  était  surtout  incommodée  par  ce  symptôme  manifeste  sa 
satisfaction. 

Depuis  cette  époque  le  tremblement  et  la  rigidité  du  côté  droit  ont 
augmenté;  la  malade  ressent  la  même  sensation  de  fatigue  dans  les 
deux  côtés;  du  reste,  le  11  mars  1894,  la  main  droite  ne  donne  plus  que 
14  au  dynamomètre,  la  tête  est  devenue  fixe,  il  ne  reste  du  spasme 
d'autre  trace  qu'une  légère  inclinaison  du  menton  vers  la  gauche;  mais 
la  malade  même  debout  et  en  marche  peut  garder  la  rectitude  (fig.  5). 

Dans  ces  deux  cas,  nous  voyons  le  spasme  se  développer  consécu- 
tivement à  un  état  parétique  plus  ou  moins  étendu  aux  muscles  du 
côté  opposé.  Ce  n'est  pas  abuser  de  Thypothèse  que  d'admettre,  en 
l'absence  de  mesure  précise,  que  les  muscles  rotateurs  du  cou  pre- 
naient part  à  cette  parésie,  très  capable  de  favoriser  la  production 
du  spasme. 

Cette  explication  n*a  pas  la  prétention  de  s'appliquer  à  tous  les 
spasmes  fonctionnels  du  cou,  mais  seulement  de  montrer  qu'à  côté 
des  spasmes  primitifs  il  existe  des  spasmes  secondaires  dont  la 
notion  entraîne  des  indications  thérapeutiques  spéciales  et  dirigées 
sur  le  muscle  paralysé. 


ÉTUDE  AJIATOMO-PATHOLOGIQUE  ET  CLINIQUE 

DES  ARTÉRITES  CÉRÉBRALES  SYPHILITIQUES 

D'APRÈS  PLUSIEURS  OBSERVATIONS  INÉDITES 


Par  MM.  les  D''  CHARRIER  et  KLIPPEL 

Anciens  internes  des  hôpitaux. 


I.  —  Introduction. 

On  ne  saurait  trop  insister  sur  une  maladie  qui,  diagnostiquée  à 
son  début,  traitée  en  temps  opportun  et  avec  une  énergie  suffisante, 
peut  guérir  complètement  tandis  que  ses  lésions  demeurent  incura- 
bles et  définitives  dans  d'autres  conditions. 

Voilà  pourquoi,  bien  que  la  syphilis  des  artères  du  cerveau  soit 
déjà  connue  et  étudiée,  nous  avons  cru  pouvoir  publier  un  certain 
nombre  d'observations  nouvelles  destinées  à  compléter  dans  la  mesure 
du  possible,  l'histoire  des  artériopathies  syphilitiques. 

Les  faits  nouveaux  qui  nous  paraissent  se  dégager  de  notre  travail 
sont  en  réalité  peu  nombreux,  ils  confirment  néanmoins  ce  fait 
important  déjà  bien  mis  en  lumière  par  notre  cher  maître  le  pro- 
fesseur Dieulafoy  non  seulement  dans  ses  leçons  magistrales  de 
Tannée  dernière,  mais  encore  dans  son  enseignement  quotidien,  à 
savoir  que  le  traitement  spécifique,  administré  suivant  certaines 
règles,  peut  déterminer  l'amélioration  et  même  la  guérison  des 
manifestations  les  plus  graves  et  les  plus  rebelles  de  la  syphilis. 
Il  ressort  clairement  de  nos  observations  qu'en  présence  d'une  apha- 
sie avec  ou  sans  hémiplégie,  d'une  hémiplégie  simple,  ou  môme 
seulement  d'une  céphalée  persistante,  le  médecin  doit  immédiate- 
ment et  avant  tout  songer,  surtout  chez  un  sujet  jeune,  à  la  possibi- 
lité d'une  syphilis,  qu'elle  ait  été  ou  non  antérieurement  constatée  par 
le  malade.  Sans  doute  on  doit  aussi  penser  au  tubercule  cérébral,  à 
la  plaque  de  méningite,  au  glyôme,  etc.,  mais  la  rareté  de  ces  lésions 
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relativement  à  la  fréquence  de  la  syphilis  est  déjà  une  raison  suffi- 
sante de  surtout  s*arrêter  à  l'hypothèse  de  la  spécificité. 

Avant  de  donner  les  observations  que  nous  avons  pu  recueillir  à 
rhôpital,  nous  donnerons  un  résumé  aussi  complet  que  possible  des 
conditions  étiologiques  particulières  qui  président  à  localisation  sur 
les  artères  cérébrales  du  processus  syphilitique  ;  on  comprend  en 
effet  rimportance  très  grande  qu'il  y  a  à  pouvoir,  dès  les  premiers 
accidents  de  la  syphilis,  prédire  que  cette  syphilis  à  bref  délai  pourra 
frapper  le  système  cérébro-médullaire.  Il  en  est  en  effet  de  la  syphilis 
comme  des  autres  maladies  infectieuses,  elle  se  localise  de  préfé* 
rence  sur  le  système  ou  sur  l'organe  qui  lui  offre  soit  par  Thérédité, 
soit  par  le  tempérament,  ce  que  Ton  appelle  le  locus  minoris  resis- 
tentiae.  Nous  avons  enfin  résumé  Tanatomie  pathologique  et  la  symp- 
tomatologie  d'après  les  travaux  de  ceux  qui  nous  ont  précédés  dans 
Tétude  des  artériopathies  syphilitiques  cérébrales. 

Nous  avons  cru  reconnaître  au  cours  de  cette  étude,  en  nous  fon- 
dant sur  les  controverses  nombreuses  qui  partagent  les  médecins 
sur  la  nature  anatomique,  spécifique  ou  non  spécifique  des  artérites 
dont  l'origine  était  soupçonnée  et,  d'après  nos  propres  observations, 
nous  avons  cru  reconnaître  que  tantôt  la  syphilis  produisait  sur  les 
artères  des  lésions  anatomiquement  distinctes  et  portant  le  cachet 
de  la  maladie  causale,  que  tantôt  au  contraire  il  était  impossible  de 
prouver  par  l'examen  anatomique  et  histologique  la  réalité  de  l'affec- 
tion soupçonnée  à  l'origine  de  l'artérite. 

Cela  revient  à  dire  que  tantôt  il  existe  après  autopsie  des  lésions 
spécifiques  des  artères,  que  tantôt  au  contraire  on  a  affaire  à  des 
adultérations  d'ordre  commun  et  telles  qu'on  les  rencontre  dans 
l'artérite  vulgaire.  En  d'autres  termes,  la  syphilis  pourrait  toucher 
le  système  artériel  en  y  développant  des  gommes  ou  des  scléro-gom- 
mes  d'une  part,  ou  en  y  produisant  une  artérite  sans  caractères  parti- 
culiers, d^autre  part.  Cette  notion  appliquée  aux  artères  du  cerveau 
n'est  pas,  on  le  remarquera,  un  fait  isolé. 

Il  parait  démontré,  en  effet  que  la  maladie  produit  dans  d'autres 
tissus  des  désordres  survenant  à  plus  ou  moins  longue  échéance  qui 
n'obéissent  pas  au  traitement  et  qui,  après  un  examen  minutieux  au 
microscope,  ne  présentent  pas  un  seul  caractère  permettant  d'y 
reconnaître  la  signature  de  la  syphilis.  Dans  la  moelle,  le  tabès  oflre 
un  exemple  de  cette  variété.  A  côté  des  méningo-myélites  gom- 
meuses  se  rangent  donc  d'autres  cas  de  dégénérescence  à  localisa- 
tions particulières,  mais  d'ordre  commun . 

Appliquant  ces  données  à  l'artérite,  on  reconnaîtra  la  possibilité 
des  deux  grandes  variétés  que  nous  venons  de  signaler.  Dans  le  pre« 
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mier  cas  la  syphilis  est  visible;  dans  le  second  cas,  elle  ne  peut  être 
affirmée  que  grâce  à  un  ensemble  de  preuves  qui  paraissent  entraî- 
ner la  certitude. 

Envisagée  d*une  manière  générale,  cette  double  modalité  d'action 
de  la  maladie  sur  le  tissu  peut  être  expliquée  par  un  double  agent 
morbide  développé  par  la  maladie  première  :  1^  le  bacille,  l'agent 
spécifique  qui  produirait  des  lésions  à  caractères  propres,  la  gomme 
dans  le  cas  particulier  ;  2*^  la  toxine  qui  agirait  sur  les  artères  à  la 
manière  des  intoxications  en  général  et  qui  aurait  pour  résultats  des 
lésions  sans  caractères  distincts  et  n'obéissant  pas  au  traitement. 

Nous  avons  classé  cette  dernière  variété  de  lésions  sous  le  titre 
A' artério 'Sclérose  d'origine  syphilitique,  indiquant  par  là  la  notion 
causale  particulière  et  les  caractères  non  spécifiques  de  la  lésion 
envisagée  au  point  de  vue  anatomique. 

Peut-être  cette  variété  se  trouve-t-elle  souvent  chez  les  malades 
auprès  desquels  a  échoué  tout  traitement,  même  hâtif,  par  les  fric- 
tions mercurielles  et  par  l'iodure  de  potassium  à  haute  dose. 

En  ce  qui  touche  la  symptomatologie,  les  formes,  la  clinique  en 
un  mot,  et  la  thérapeutique,  l'un  de  nous  ayant  eu  l'honneur  d'être 
l'interne  de  M.  le  professeur  Dieulafoy,  et  préparateur  de  son  cours 
alors  que  ses  leçons  portaient  sur  la  question  même  qui  nous  occupe, 
nous  n'avons  pu  avoir  de  meilleur  guide  que  l'enseignement  remar- 
quable de  notre  maître.  Nous  nous  sommes  inspirés  sans  cesse  de 
ses  idées,  nous  avons  puisé  sans  compter  dans  ses  leçons  que  nous 
avions  toutes  recueillies;  et  si  ce  mémoire  a  quelque  mérite,  nous 
savons  que  c'est  à  notre  maître  que  Thonneur  en  revient  et  nous 
sommes  heureux  de  lui  en  témoigner  ici  notre  profonde  reconnais- 
sance ^ 

II.  —  Anatomie  pathologique. 

L'anatomie  pathologique  de  l'artérite  cérébrale  syphilitique  est 
de  date  relativement  récente. 

Nous  devons  les  principales  connaissances  que  nous  avons  sur 
ce  sujet  aux  travaux  français  de  Lancereaux,  de  L.  Gros,  de  Rabot, 
de  Cornil  et  plus  récemment  de  Spillmann,  de  Brault,  de  Joffroy  et 
Létienne.  Dans  son  livre  sur  la  syphilis  cérébrale,  M.  Fourniera 
magistralement  résumé  les  lésions  de  cette  artérite  et  M.  Hanot  a 
publié  sur  ce  point  un  article  général  dans  la  Revue  des  sciences 

1.  Gazette  hebdomadaire  de  médecine  et  de  chiimrgie,  n*»  49,  p.  519.  (De  Vartérite 
cérébrale  syphilitique.)  Leçons  professées  par  M.  Dieulafoy,  recueillies  par  le 
D' Charrier. 

Rev.  de  uéd.,  tome  XIV.  —  1894.  50 
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médicales  en  1877.  De  plus,  il  y  a  trois  ans,  M.  Thibierge  a  de  nou- 
veau résumé  la  même  question  en  la  complétant  par  Tétude  des 
artérites  syphilitiques  dans  d'autres  organes  que  le  cerveau  (Gaz. 
d6s^(5p.,  26janv.  89). 

En  Allemagne  cette  étude  a  été  principalement  faite  par  Yirchow, 
Heubner,  Baumgarten  et  Rumpf,  et  la  question  a  été  résumée  par 
Pribram  dans  TEncyclopédie  de  Eulenbourg. 

La  lecture  des  difierents  travaux  que  nous  venons  de  citer  établit 
d'une  façon  certaine  la  réalité  anatomique  et  môme  la  fréquence  de 
la  syphilis  artérielle  cérébrale;  elle  démontre  en  outre  Texistence  des 
lésions  à  distance  et  consécutives  à  l'oblitération  vasculaire,  processus 
de  nature  différente  de  la  lésion  première  et  dont  l'importance  et  la 
valeur  clinique  sont  évidentes.  Mais  d'autre  part»  lorsqu'il  s'agit  des 
détails,  du  mode  de  début  de  la  lésion,  de  son  point  de  départ  dans 
les  tuniques  artérielles,  les  opinions  sont  déjà  fort  divergentes  :  on 
verra,  par  exemple,  que,  d'après  M.  Lancereaux,  la  lésion  débute  au 
niveau  du  tissu  lymphoïde  de  l'artère,  tissu  pour  lequel  la  syphilis  a 
une  affinité  particulière  ;  que,  d'après  Heubner,  au  contraire,  la  lésion 
débute  dans  la  membrane  interne  et  relève  primitivement  d'une  pro- 
lifération des  endothéliums  vasculaires;  que,  pour  d'autres,  qui  adop- 
tent une  opinion  mixte,  c'est  tantôt  la  tunique  externe,  tantôt  l'interne 
qui  est  le  siège  du  début  de  la  lésion;  que,  pour  Rumpf,enQn,le  rôle 
principal  ne  revient  pas  aux  tuniques  mêmes  du  vaisseau,  mais 
semble  dériver  des  vaso  vasorum  qui  s'y  ramiOent. 

Il  y  a  plus  :  à  côté  de  ces  divergences  sur  le  point  de  départ  du 
syphilome,  des  lésions  artérielles  regardées  comme  spécifiques  par 
certains  auteurs  sont  mises  en  doute  par  d'autres,  un  critérium  de 
diagnostic  histologique  et  bactériologique  semblant  faire  défaut  pour 
entraîner  la  certitude.  Ainsi,  M.  le  professeur  Ck)rnil,  analysant  des 
faits  décrits  par  Heubner,  les  critique  et  ne  considère  pas  comme 
forcément  syphilitiques  des  lésions  n'ayant  aucun  caractère  qui  per- 
mette de  les  distinguer  d'une  artérite  d'une  autre  origine.  Après  lui, 
beaucoup  d'auteurs  ont  admis  cette  manière  de  voir  et  son  opinion  a 
été  corroborée  en  Allemagne  même  par  Ewald  et  par  Friedlander. 
Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces  critiques  en  indiquant  nos 
propres  conclusions. 

On  le  voit,  tout  en  étant  parfaitement  démontrée  au  point  de  vue 
anatomique  et  relativement  aux  lésions  qu'elle  entraîne  dans  les  lern- 
toires  d'irrigation  correspondants,  l'artérite  syphilitique  est  encore 
sujette  à  quelques  obscurités. 

D'après  les  descriptions  des  précédents  auteurs,  nous  pouvons 
décrire  anatomiquement  trois  types  de  lésions  : 


CHARRIER  et  KLIPPEL.  —  ARTÉRITES  CÉRÉBRALES      775 

1®  L'artérite  de  voisinage; 

2^  Le  syphilorae  artériel  gommeux  ; 

3*"  Le  syphilome  arténel  scléreux  ; 

4^  Nous  ajouterons  une  dernière  variété  de  lésion  que  nous  aurons 
à  justifier  et  que  nous  désignons  sous  le  nom  d'artério -sclérose 
d'origine  syphilitique. 

Après  avoir  décrit  les  caractères  de  ces  quatre  variétés,  nous  indi- 
querons le  processus  histologique  qui  les  domine,  puis  les  troubles 
circulatoires  consécutifs  à  ces  lésions,  puis  enfin  les  lésions  à  distance 
qui  en  résultent. 

A.  —  Quatre  variétés  de  lésions  artérielles  : 

4**  Ariérites  de  voisinage,  —  De  même  que  les  tubercules,  les 
syphilomes  qui  se  développent  dans  le  crâne  ont  une  tendance  à 
suivre  les  ramifications  artérielles  en  s'y  disséminant  de  distance 
en  distance.  Les  nodules  gommeux  qu'on  voit  ainsi  suivre  les  artères, 
particulièrement  le  système  delà  sylvienne  où  ils  se  localisent,  ont  le 
volume  d'un  grain  de  chènevis  à  celui  d'un  haricot  et  se  dévelop* 
pent  dans  le  tissu  conjonctif  voisin.  L'artère  peut  dans  ces  condi- 
tions demeurer  intacte  tant  que  le  syphilome  ne  dépasse  pas  cette 
première  localisation.  Mais  le  plus  souvent  il  se  produit  sur  le  vais- 
seau des  lésions  consécutives  :  tantôt  c'est  une  compression  latérale 
qui  rétrécit  le  calibre  de  lartère  et  aboutit  finalement  à  la  throm- 
bose ;  tantôt  c'est  une  propagation  du  syphilome  aux  parois  de  Far- 
tère  avec  le  môme  résultat  secondaire.  D'autres  fois,  le  syphilome 
formera  autour  d*un  tronc  plus  ou  moins  volumineux  des  conclues 
concentriques  par  proliférations  gommeuses  successives;  ou  bien 
c'est  encore  un  infiltrat  méningé  scléro-gommeux  qui  englobe  en 
masse  plusieurs  troncs  artériels.  M.  le  professeur  Fournier  cite  le 
cas  décrit  par  Jackson  où  les  artères  cérébrales  postérieures  et  supé- 
rieures étaient  unies  aux  autres  en  môme  temps  que  soudées  à  la 
troisième  paire. 

Dans  toutes  ces  conditions  la  lésion  artérielle  est  secondaire,  mais 
a  pour  résultat  final  les  mêmes  conséquences  que  dans  les  variétés 
suivantes. 

2"  Syphilomes  artériels  gommeux.  Artérite  gommeuse.  —  Les  gom- 
mes artérielles  sont  plus  rares  que  la  forme  scléreuse  à  laquelle  elles 
s'associent  et  qui  représente  un  de  leurs  modes  d'évolution  (transfor- 
mation scléreuse).  Elles  constituent  néanmoins  le  type  le  plus  net  et 
le  plus  indiscutable  des  lésions  syphilitiques  pariétales.  Il  s*agit 
de  dépôts  gommeux  siégeant  dans  l'épaisseur  des  tuniques.  Ceux-ci 
se  montrent  sous  forme  de  grains  durs  et  petits  de  forme  arrondie 
ou  d'infiltrats  plus  diffus.  La  lésion  parait  débuter  tantôt  dans  la 
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tunique  interne,  tantôt  dans  l'externe.  Au  début,  le  syphilome  est 
formé  de  cellules  embryonnaires;  plus  tard,  il  subit  la  dégénérescence 
caséeuse. 

3°  Syphilome  artériel  scléroséj  sdéro-gommeux^  artériie  sdéreuie, 
—  Cette  forme  siège  sur  le  système  carotidien  et  très  souvent  sur 
le  tronc  basilaire.  Elle  peut  être  symétriquement  disposée  et  cela 
serait  la  règle  pour  certains  auteurs. 

Elle  est  circonscrite  à  un  segment  artériel  dans  la  majorité  des 
cas.  Rarement  elle  altère  une  artère  sur  une  très  longue  étendue. 
Elle  se  montre  à  la  vue  sous  forme  de  taches  peu  saillantes,  semées 
le  long  des  vaisseaux,  ou  de  plaques  plus  épaisses,  ou  de  grains  ronds 
et  durs  faisant  saillie  à  la  fois  sur  la  surface  interne  et  externe  du 
vaisseau.  Dans  quelques  cas  rares  on  la  voit  sous  forme  de  nodosités 
volumineuses. 

Chez  un  homme  de  trente  ans,  le  docteur  Buzzard  trouve  le  cercle 
de  Willis  presque  entièrement  transformé  en  cordes  rigides  et  noueu- 
ses par  un  épaississement  considérable  des  vaisseaux.  Une  throm- 
bose générale  occupait  d'un  bout  à  l'autre  le  canal  artériel  (Four- 
nier). 

Dans  un  cas  de  Charcot  et  Pitres  le  tronc  basilaire  était  fortement 
épaissi,  grâce  surtout  aux  lésions  de  la  tunique  externe  ;  le  tronc  de 
la  sylvienne  gauche  présentait  à  son  origine  une  nodosité  du  volume 
d'un  haricot,  blanchâtre,  de  forme  irrégulière  et  paraissant  siéger 
dans  la  tunique  externe  du  vaisseau  ;  enfin,  un  grand  nombre  d'arté- 
rioles  issues  de  la  basilaire  et  de  la  sylvienne  étaient  envahies  par 
des  nodosités  analogues  à  la  précédente,  généralement  fusiformes, 
au  niveau  desquelles  le  vaisseau  était  considérablement  rétréci, 
quelquefois  môme  oblitéré  complètement  (Fournier). 

La  sclérogomme  dans  ces  cas  a  pour  caractère  de  ne  pas  aboutir 
à  la  dégénérescence  calcaire,  comme  cela  se  voit  souvent  dans  les 
artérites  d'une  autre  nature.  La  transformation  fibreuse  peut  être 
complète  et  le  vaisseau  transformé  en  un  cordon  blanchâtre  et  irré- 
gulicr. 

L*ensemble  des  tuniques  artérielles  est  atteint  et  il  est  difficile  d'y 
préciser  le  point  de  départ  de  la  maladie.  Mais,  fait  très  important, 
la  tunique  externe  participe  nettement  à  la  lésion  et  peut  être  le 
siège  de  nodosités  qui  n'intéressent  pas  la  profondeur. 

Au  contraire,  la  lésion  parait  d'autres  fois  s'être  développée  pri- 
mitivement dans  la  tunique  interne  :  tel  est  le  cas  récemment  décrit 
par  MM.  Joflroy  et  Létienne  où,  malgré  la  participation  de  la  tunique 
externe,  on  voyait  nettement  la  lésion  procéder  de  la  membrane  sous* 
endothéliale  et  de  là  s'étendre  en  se  propageant  dans  la  tunique 
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moyenne.  Cette  observation  vient  confirmer  la  manière  de  voir,  trop 
exclusive,  de  Heubner. 

4»  ArtériO'Scléroae  d'origine  syphilitique.  —  Nous  pensons  qu'une 
telle  désignation  convient  à  des  artérites  reconnaissant  pour  cause 
évidente  la  syphilis,  mais  dans  lesquelles  Tezamen  anatomique,  ne 
montrant  que  des  lésions  banales,  ne  permet  pas  de  reconnaître  la 
nature  spécifique  de  la  maladie  du  vaisseau. 

Bien  des  observations  publiées  se  rangent  dans  cette  catégorie  et 
Tune  des  nôtres  y  pourrait  rentrer  également . 

Nous  avons  déjà  dit  que  l'origine  syphilitique  des  lésions  décrites 
par  Heubner  avait  été  l'objet  d'interprétations  différentes  tant  en 
France  qu'en  Allemagne.  M.  le  professeur  Gornil  a  fait  remarquer 
que  les  artérites  communes  offrent  les  caractères  que  Heubner  a 
attribués  à  l'artérite  syphilitique  en  ce  sens  que  presque  toutes  les 
artérites  débutent  par  la  tunique  interne  :  il  n'y  a  donc  pas  là  de 
caractères  distinctifs.  Dans  le  phlegmon  chronique,  dans  toute  inflam- 
mation chronique  du  tissu  conjonctif,  dans  la  lésion  que  Ton  obtient 
en  plaçant  artificiellement  une  ligature  serrée  sur  une  artériole,  on 
observe  des  caractères  analogues.  Il  nous  semble  que  la  lésion  que 
nous  décrivons  dans  l'observation  qui  nous  est  personnelle,  ne  pour- 
rait échappera  la  môme  critique.  C'est  pour  des  cas  semblables  que 
nous  pensons  qu'à  côté  des  artérites  se  révélant  anatomiquement 
comme  spécifiques,  on  peut  créer  un  groupe  dans  lequel  viennent 
se  ranger  des  lésions  banales  d  artério-sclérose  et  dans  lequel  le  cri- 
térium anatomique  fait  défaut.  Cependant  Torigine  syphilitique  de 
ces  lésions  laisse  peu  de  place  au  doute  en  raison  d'un  ensemble  de 
conditions  qui  peuvent  se  trouver  réunies  chez  un  môme  sujet,  ce 
sont  : 

a.  L'âge  des  sujets  qui  n'est  pas  celui  où  l'on  observe  Tartério- 
sclérose  en  général. 

h.  L'infection  syphilitique  constatée  antérieurement  ou  s'affir- 
mant  actuellement  par  des  lésions  secondaires  en  évolution  dans 
d'autres  organes.  Ces  deux  premières  conditions  apparaissent  nette- 
ment dans  une  observation  de  Chiari  :  il  s  agissait  d'un  enfant  de 
quinze  mois  qui  présenta  des  manifestations  syphilitiques  six  semai- 
nes après  la  naissance  et  à  l'autopsie  duquel  on  trouve  une  oblité- 
ration thrombosique  totale  du  tronc  basilaire. 

(Notre  malade  présentait  une  gomme  de  la  protubérance  annu- 
laire en  même  temps  que  l'artérite  cérébrale.) 

0.  Enfin  l'on  sait  que  la  syphilis  peut  produire  des  lésions  qui  ne 
montrent  plus,  à  l'examen histologique  le  plus  minutieux,  la  moindre 
lésion  à  caractères  spécifiques  :  tel  est,  par  exemple,  le  tabès  aujour- 
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d'hui  reconnu  d'origine  syphilitique  dans  bien  des  cas;  telle  est  aussi 
la  paralysie  générale  vraie.  Nous  aurions  pu  multiplier  les  observa- 
tions de  paralytiques  généraux  chez  lesquels  nous  avons  rencontré 
des  artérites  de  la  base  du  crâne,  mais  Tobservation  que  nous  don- 
nous  présentait  en  plus  ce  détail  important,  la  présence  d'une  gomme 
semblant  indiquer  plus  particulièrement  la  nature  de  l'artérite  ren- 
contrée dans  ce  cas. 

Dans  ce  quatrième  groupe  la  syphilis  apparaît  à  Torigine  de  la 
maladie  et  Tartérite  n*a  pas  de  caractère  qui  la  puisse  distinguer  du 
groupe  des  artério-scléroses  ;  ici  Tétiologie  seule,  comme  pour  le 
tabès  ou  la  paralysie  générale,  permet  une  distinction. 

B.  —  Lésions  hUtologiques,  —  Les  lésions  du  premier  et  du  qua- 
trième groupe  ne  nous  occuperont  pas.  Ces  dernières  n'ont  pas  de 
caractères  spécifiques. 

Celles  des  deuxième  et  troisième  groupes  se  caractérisent  par  le 
syphilome  scléro-gommeux. 

En  ce  qui  touche  le  début  de  ces  lésions  nous  avons  vu  que  les 
auteurs  n'étaient  pas  d*accord  et  qu'à  ce  sujet  presque  toutes  les 
hypothèses  possibles  avaient  été  écrites.  La  constatation  de  tumeurs 
gommeuses  n'occupant  que  la  tunique  interne  implique  d'ailleurs 
que  la  maladie  n'a  pas  une  localisation  invariable  dans  l'épaisseur 
de  la  paroi  de  l'artère.  La  lésion  une  fois  constituée,  on  observe  au 
microscope  des  granulations  gommeuses  entourées  quelquefois  de 
tissu  fibreux  allant  jusqu'à  la  rétraction  cicatricielle.  Alors  toutes 
les  tuniques  sont  intéressées,  mais  surtout  l'interne.  Dans  le  cas  où 
la  lésion  est  récente,  on  observe  une  prolifération  de  cellules  jeunes 
qui  infiltrent  les  parois.  Elles  prennent  naissance  dans  les  cellules 
endothéliales  qui  se  multiplient  autour  des  éléments  lymphatiques 
de  la  tunique  externe  et  de  là  envahissent  les  parties  voisines.  Le 
bourgeonnement  se  fait  du  côté  de  la  lumière  du  vaisseau  et  tend  à 
l'oblitération.  Parmi  les  cellules  néoformes,  il  en  est  de  deux  varié- 
tés :  1*  de  petites  cellules  rondes  qui  sont  très  nombreuses;  2°  des 
cellules  fusiformes  ou  étoilées,  plus  grandes  que  les  précédentes  et 
moins  nombreuses,  et  qui  indiquent  un  processus  en  voie  d'organi- 
sation. 

D'après  Heubner  on  verrait  les  éléments  élastiques  de  la  mem- 
brane fenètrée  et  les  fibres  musculaires  de  la  couche  moyenne  subir 
une  hypertrophie  et  une  multiplication  aboutissant  à  une  tumeur  qui 
reproduit  la  structure  de  Fartère  (artériome).  Nous  n'avons  pas  ru 
ce  fait  confirmé  par  d'autres  observations. 

Si  la  lésion  est  plus  ancienne  on  y  trouve  la  transformation  fibreuse. 
Rarement  on  a  vu  la  dégénérescence  graisseuse  ou  calcaire  qui 
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cependant  sont  possibles.  Le  tissu  fibreux  de  nouvelle  formation  est 
dense  ;  on  trouve  au  milieu  des  faisceaux  de  fibres  de  rares  cellules 
étoilées;  les  cellules  qu'on  trouve  dans  ce  tissu  sont  presque  toutes 
atrophiées. 

O,  —  Lésions  consécutives. 

Quelles  qu'elles  soient,  les  lésions  que  nous  venons  de  décnre 
modifient  la  forme,  le  calibre,  la  résistance  de  l'artère.  A  partir  de 
ce  moment  surviennent  les  conséquences  médiates  et  éloignées  de 
la  lésion  première. 

Celles-ci  doivent  être  distinguées  au  niveau  de  l'artère  et  au  niveau 
des  tissus  qu'elle  est  destinée  à  nourrir. 

Les  lésions  que  l'on  peut  observer  sur  l'artère  sont  : 

a.  Le  rétrécissement; 

b.  L'oblitération  thrombosique; 

c.  La  rupture  ; 

d.  L'anévrysme. 

Les  lésions  du  territoire  de  vascularisatîon  correspondant  répon- 
dent à  ces  quatre  différentes  modalités  de  l'artérite. 

a.  Au  rétrécissement  ou  à  l'oblitération  incomplète  succèdent  des 
ischémies  et  des  altérations  de  nutrition  des  éléments  nerveux. 
M.  Joffroy  a  décrit  dans  ces  cas  la  tuméfaction  des  cylindres  d'axe, 
souvent  dépouillés  de  leur  gaine  de  myéline  et  qu'il  a  rencontrés  tels 
au  début  du  ramollissement. 

b.  A  Toblitération  thrombosique  succède  un  foyer  de  ramollisse- 
ment variable  d'étendue,  de  forme,  d'aspect,  de  siège,  de  nature, 
suivant  le  volume  de  l'artère  oblitérée,  la  durée  de  la  maladie,  etc. 

c.  A  l'anévrysme  font  suite  les  compressions  diverses,  quelquefois 
la  rupture  terminale. 

En  résumé,  il  est  rare  que  l'on  puisse  anatomiquement  reconnaî- 
tre la  nature  syphilique  de  certaines  artériopathies  cérébrales.  On 
ne  peut  que  formuler  un  diagnostic  de  probabilité.  Ce  diagnostic,  on 
le  formulera  d'après  les  indications  du  professeur  Dîeulafoy  en  se 
souvenant  : 

A.  Que  la  syphilis  a  une  prédilection  marquée  pour  les  artères  de 
l'encéphale,  qui  ont  un  certain  calibre,  artères  sylviennes,  artères  de 
l'hexagone  de  Willis,  etc.  ; 

B.  Que  ces  artériopathies,  sans  avoir  des  caractères  absolument 
propres,  ont  un  air  de  famille  qui  leur  est  fourni  par  leur  symétrie, 
par  leur  localisation  à  un  segment,  par  la  fréquence  de  la  lésion  de 
la  tunique  interne,  bourgeon  latéral  d'Heubner,  enfin  par  des  lésions 
consécutives  d'où  dérivent  tous  les  symptômes.  —  Ces  lésions  con- 
sécutives aboutissent  soit  à  l'anévrysme,  endartéyntes  eciasiantes^ 
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soit  au  ramollissement,  endartérites  oblitérantes,  —  Ajoutons  que 
la  forme  ectasiante,  tout  en  donnant  naissance  parfois  à  des  ané- 
vrysmes  miliaires  qui  par  leur  rupture  entraînent  le  syndrome  de 
rhémorragie  cérébrale  vulgaire,  est  plus  souvent  localisée  aui 
grosses  artères  delà  base  de  l'encéphale,  hexagone,  etc.  :  d'où  ané- 
vrysmes  volumineux  et  hémorragies  méningées  après  la  rupture. 
C'est  là  l'anévrysme  syphilitique  type  des  artères  de  l'encéphale. 
Enfin  la  forme  oblitérante  peut  sans  doute  déterminer  des  lésions 
irréparables  de  ramollissement  par  suite  de  l'oblitération  complète, 
mais  c'est  l'exception  ;  et  ce  qui  est  la  règle  ce  sont  les  oblitérations 
passagères  ou  incomplètes  caractérisées  par  des  troubles  fonction- 
nels non  moins  passagers  et  non  moins  incomplets. 

m.  —  ÉTIOLOGIE. 

Il  peut  paraître  inutile  de  faire  un  chapitre  sur  Tétiologie  des 
artériopathies  syphilitiques  cérébrales.  Cependant  telle  n  est  pas 
notre  opinion.  La  cause  déterminante  de  Tartérite  syphilitique,  quel 
que  soit  son  siège  est  la  syphilis  ;  mais  ce  qu'il  importe  de  savoir  et 
de  dire,  c'est  pourquoi  tel  malade  plutôt  que  tel  autre  présente,  dès 
les  premiers  mois  de  son  infection,  des  localisations  au  niveau  de  ses 
artères  cérébrales.  Envisageant  la  question  à  un  point  de  vue  plus 
général,  on  est  en  droit  de  se  demander  pourquoi  certains  syphiliti- 
ques sont  surtout  lésés  dans  leurs  centres  nerveux,  tandis  que  chez 
d'autres  ces  mêmes  centres  restent  indemnes  pendant  toute  la  durée 
de  la  maladie. 

On  ne  peut  à  l'heure  actuelle  répondre  avec  une  précision  irréfu- 
table à  de  telles  questions.  Il  est  avéré  cependant  que  les  conditions 
du  sujet  plus  encore  que  celles  de  Tinfection  doivent  êtres  étudiées 
de  près. 

L'homme  plus  que  la  femme  est  exposé  à  la  syphilis  cérébrale. 
Parmi  les  hommes,  ce  sont  surtout  ceux  qui  travaillent  avec  leur 
cerveau,  c'est-à-dire  les  hommes  qui  exercent  des  professions  libé- 
rales, ou  les  littérateurs  qui  sont  de  préférence  atteints  dans  le  cer- 
veau ou  la  moelle. 

Mais  ce  sont  surtout  les  malades  qui  dans  leurs  antécédents  héré- 
ditaires ou  personnels  offrent  une  tare  nerveuse,  ce  sont  ceux-là 
surtout  qui  font  une  syphilis  cérébro-médullaire.  MM.  Landouzy  et 
Ballet  ont  cherché  à  élucider  la  question  des  rapports  du  tabès  avec 
la  syphilis.  Ils  ont  voulu  contrôler  les  affirmations  du  professeur 
Fournier  pour  qui  l'ataxie  est  presque  toujours,  sinon  toujours,  une 
des  conséquences  de  la  syphilis. 
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Qr  dans  la  v^'^i^ioire  inédit  déposé  par  eux  à  l'Académie  des  scien- 
ces, Hs  sont  arrivés  à  conclure  que  Thérédité  nerveuse,  la  tare  ner- 
veuse, était  la  seule  cause  à  invoquer  pour  le  plus  grand  nombre 
des  observations;  elle  existait  cette  tare  nerveuse  dans  tous  les  cas 
où  la  syphilis  faisait  défaut  et  elle  se  montrait  également  à  côté  de  la 
syphilis  chez  les  ataxiques  ayant  eu  la  vérole. 

C*est  d'ailleurs  par  une  étude  attentive  et  scrupuleuse  de  toutes 
les  observations  publiées  jusqu*à  ce  jour  sur  les  artériopathies  céré- 
brales syphilitiques  que  l'on  peut  se  rendre  compte  de  Timportance 
de  cette  cause  prédisposante  dans  la  localisation  qui  nous  occupe. 

Non  seulement  ceux  dont  la  substance  cérébrale  est  altérée  par  le 
travail,  mais  tous  ceux  qui  par  l'alcool,  le  surmenage,  les  excès  de 
tout  genre,  ont  fatigué  leur  système  nerveux.  Tous  ceux-là  sont  des 
élus  de  la  syphilis  nerveuse. 

Pourquoi  en  effet  la  vérole,  ce  type  admirable  de  la  maladie  exem- 
plaire, n'adopterait- elle  pas  dans  le  choix  de  ses  préférences  la  mar- 
che suivie  par  les  maladies  infectieuses,  par  la  tuberculose,  etc.? 
Lorsque  les  cliniciens  d*il  y  a  quarante  ans  écrivaient,  dans  leurs  trai- 
tés de  pathologie  infantile,  que  les  enfants  doués  d'une  rare  et  pré- 
coce-intelligence étaient  voués  souvent  à  la  méningite  tuberculeuse, 
ils  avaient  constaté  une  loi  que  la  syphilis  des  centres  nerveux  véri- 
fie elle  aussi.  Voyez  la  âëvre  typhoïde,  notez  les  cas  où  le  délire  est 
le  plus  violent,  il  s'agit  aussi  de  ceux  dont  le  cerveau  est  l'organe 
qui  travaille  le  plus  en  état  de  santé,  ou  bien  de  ceux  dont  le  cer- 
veau est  déjà  altéré  par  les  poisons  comme  Talcool,  par  exemple. 

Nous  dirons  donc,  en  résumé,  que  les  artériopathies  syphilitiques 
s'observent  surtout  chez  les  malades  qui  sont  par  leurs  antécédents 
héréditaires  affectés  de  la  tare  nerveuse,  ou  qui,  par  leurs  occupa- 
tions, leurs  excès,  fatiguent  surtout  leur  substance  cérébrale.  Ajou- 
tons enfin  que  les  conditions  inhérentes  au  sujet  ne  doivent  pas 
seules  être  invoquées;  le  terrain,  malgré  sa  haute  importance,  ne  doit 
pas  non  plus  être  le  seul  incriminé. 

L'infection  doit  aussi  être  examinée  de  près.  Les  chancres  de  la 
tête,  a-t-on  dit,  prédisposent  aux  accidents  cérébraux.  Les  syphilis 
qui  par  leurs  éruptions  méritent  le  nom  de  malignes,  graves,  préco- 
ces, sont  aussi  souvent  des  syphilis  nerveuses. 

Enfin  on  a  publié  certaines  observations  dont  l'explication  manque 
et  qui  ont  cependant  un  grand  intérêt  au  sujet  des  causes  de  la  loca- 
lisation cérébrale  de  la  syphilis.  M.  Morel  Lavallée  a  publié  entre 
autres  une  observation  des  plus  intéressantes  dans  laquelle  un  môme 
virus  contagionnant  plusieurs  sujets  détermina  chez  tous,  à  échéances 
variées,  des  accidents  nerveux.  Dans  de  telles  conditions  on  peut  se 
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demander  s'il  n'existe  pas  certaines  syphilis  à  évolution  nerveuse, 
dont  la  localisation  sur  l'axe  cérébro-spinal  est  la  conséquence  de  la 
nature  spéciale  du  virus  infectant.  Il  est  à  désirer  que  l'on  recherche 
chez  les  malades  atteints  de  syphilis  cérébrale  si  leur  infection  ne 
provient  pas  d'une  syphilis  ayant  occasionné  des  accidents  nerveux 
chez  le  ou  la  malade  devenu  instrument  de  contact  ultérieurement. 

IV.  —  Symptômes.  Formes.  Diagnostic.  Pronostic. 

Anatomiquement  on  peut,  venons-nous  de  dire,  faire  un  diagnostic 
de  probabilité  quant  à  la  nature  des  artérites  cérébi^es  syphiliti- 
ques. Cliniquement  on  peut  arriver  à  la  certitude;  le  traitement  en 
est  le  critérium.  On  comprend  l'intérêt  qu'il  y  a  pour  le  médecin  à 
poser  un  diagnostic  étiologique  précis  en  face  d'un  malade  dont 
l'intégrité  physique  et  fonctionnelle  dépend  d'une  thérapeutique 
opportune  et  suffisamment  énergique.  Il  faut  donc  donner  une  des- 
cription précise  et  nette  des  symptômes,  de  l'évolution  clinique  qui 
caractérisent  les  artériopathies  syphilitiques. 

Avec  M.  Dieulafoy  dont  les  leçons  magistrales  resteront  notre 
guide  le  plus  sûr,  nous  dirons  qu*il  faut  diviser  l'étude  des  artérites 
cérébrales  spécifiques  en  deux  grandes  catégories. 

La  première  comprendra  les  artérites  oblitérantes.  Que  l'oblitéra- 
tion soit  incomplète,  partielle,  passagère,  curable  ou,  au  contraire, 
qu'elle  soit  complète,  totale,  durable  et  incurable,  il  s*agit  toujours 
d'une  oblitération  thrombosique,  qu'il  y  ait  ou  non  bourgeon 
latéral. 

La  seconde  catégorie  comprendra  les  artérites  ectasiantes,  et  l'on 
peut  diviser  l'ectasie  en  deux  sous-chapitres  secondaires  : 

lo  Ectasie  simple  avec  phénomènes  d'irritation  ou  de  compression 
de  voisinage; 

2^  Ectasie  avec  rupture  aboutissant  soit  à  l'hémorragie  cérébrale 
vulgaire  lorsque  la  rupture  a  porté  sur  une  branche  intra-cérébrale, 
soit  à  l'hémorragie  méningée  qui  est  le  type  de  l'apoplexie  syphilitique. 

L'oblitération  incomplète,  passagère,  curable,  engendre  tous  les 
variétés  possibles  d'hémiplégies,  de  monoplégies,  d'aphasies,  etc... 

L'oblitération  complète  présente  deux  tableaux  cliniques  bien 
différents  suivant  le  calibre  et  le  siège  de  Tartère.  Lorsque  l'artère 
est  volumineuse  et  appartient  à  l'hexagone,  la  mort  subite  avec  apo- 
plexie peut  en  être  la  conséquence.  Lorsque  l'oblitération  porte  sur 
une  artère  plus  petite,  il  se  produit  une  hémiplégie  incurable  due  ao 
ramollissement  qu*a  entraîné  la  cessation  complète  de  rapport  san- 
guin dans  le  territoire  correspondant. 
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De  même,  dans  la  forme  ectasiante,  on  observe  soit  des  phéno- 
mènes assez  vagues  par  compression  vasculaire,  ou  bien,  au  contraire, 
une  apoplexie  mortelle  par  hémorragie  méningée  ou  non. 

Nous  reviendrons  en  détail  sur  chacune  de  ces  modalités  cliniques. 
Leur  étude  attentive  nous  aidera  singulièrement  à  présenter  une 
symptomatologie  spéciale  des  artéiites  cérébrales  syphilitiques. 

Mais  auparavant  nous  croyons  de  la  plus  haute  importance  de  don- 
ner une  description  d*ensemble  de  ce  que  nous  appellerons  le  syn- 
drome cérébral  syphilitique  qui  n'est  autre  que  la  totalité  des  phéno- 
mènes morbides,  des  signes  physiques  et  des  troubles  fonctionnels 
qui  s'observent  au  début  de  la  syphilis  des  artères  de  Tencéphale. 

Tandis  que  dans  les  accidents  apoplectiques,  hémiplégiques  vul- 
gaires, la  soudaineté  du  mal,  survenant  à  Timproviste  chez  des  gens 
en  pleine  santé,  en  est  un  des  caractères  principaux,  dans  la  syphilis 
artérielle  cérébrale  —  qu'il  y  ait  ou  non  apoplexie,  que  l'hémiplégie 
soit  ou  non  complète,  que  la  mort  survienne  ou  la  guérison,  — 
chacune  de  ces  terminaisons  est  l'aboutissant  d'une  série  de*  symp- 
tômes cérébraux  plus  ou  moins  intenses,  plus  ou  moins  variés  et 
qui  constituent  le  syndrome  signalé  plus  haut. 

n  importe  de  les  bien  connaître  tous,  quoiqu'ils  n'aient  pas  tous 
la  même  valeur. 

La  céphalée  est  le  premier  de  ces  symptômes  par  ordre  d'appari- 
tion et  par  importance  séméiologtque.  On  se  tromperait  en  pensant 
que  cette  céphalée  se  distingue  de&autres  douleurs  de  tète  unique- 
ment par  son  caractère  vespéral  ou  nocturne.  Sans  doute,  c'est  là 
une  notion  capitale.  Mais  la  persistance  de  la  douleur  pendant  des 
semaines  et  des  mois  a  non  moins  de  valeur.  Il  n'y  a  pas,  sauf  dans 
certaines  tumeurs  cérébrales,  de  céphalée  aussi  durable,  aussi  tenace 
que  dans  la  syphilis  cérébrale  ;  cette  céphalée  ou  mieux  cette  cépha- 
lalgie a  un  siège  profond  intracrânien,  méningitique  ;  quelquefois 
elle  est  très  circonscrite,  térébrante,  comme  si  on  enfonçait  un  clou 
(Mauriac),  et  c'est  plutôt  alors  un  signe  da  gomme  de  tumeur  céré- 
brale syphilitique.  —  Dahs  les  artériopathies  elle  est  plus  étendue, 
frontale,  fronto-pariétale,  constrictive,  gravative,  elle  rend  les  malades 
inquiets,  tristes,  etc. 

Enfin,  et  pour  suivre  M.  Mauriac  dans  la  description  clinique 
de  ce  signe  si  important,  nous  dirons  que  la  céphalée  syphilitique  est 
remarquable  parsonexacerbation  nocturne,  par  son  intensité  qui  par- 
fois provoque  le  suicide,  par  sa  persistance,  par  ses  récidives. 

Bien  souvent  la  céphalée  est  le  seul  symptôme,  et  bien  souvent 
aussi  elle  reste  seule.  Un  jour  vient  où  apparaissent  les  parésies,  les 
raideurs  musculaires,  les  amnésies  continues,  passagères,  intermit- 
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lentes,  les  troubles  de  la  parole,  l'afTaiblissement  des  facultés  psychi- 
ques, les  vertiges,  etc.  Il  Taut  aussi  remarquer  que  bien  souvent 
les  mêmes  pbénomènee  que  le  malade  a  déjà  observés  quelques  jours 
ou  quelques  semaines  auparavant  ont  une  tendance  à  se  reproduire, 
uniquement  parce  qu'ils  se  sont  déjà  produits.  Ainsi,  par  exemple,  un 
malade  a  éprouvé  certaine  difâculté  de  parole  d'une  façon  passagère, 
il  s'est  arrêté  au  milieu  d'une  phrase,  cherchant  un  mot;  ce  sera  le 
même  mot  qui  fera  réapparaître  la  même  difQculté.  De  même,  un 
malade  qui  éprouvera  dans  son  bras  des  fourmillements,  un  peu  de 
parésie,  etc.,  sera  repris  à  échéances  variables  des  mêmes  accidents 
plus  ou  moins  intenses.  C'est  surtout  dans  la  forme  hémiplégique, 
curable  ou  non,  que  l'on  observe  les  phénomènes  monoplégiques  à 
la  période  prodromique.  Mais  dans  toutes  les  autres  formes,  on 
trouve  notés  dans  les  observations  ces  signes  précurseurs  que  nous 
avons  énumérés  sinon  décrits.  Si  nous  voulons  maintenant  montrer 
comment  évoluent  les  accidents  qui  caractérisent  les  diverses  moda- 
lités dont  nous  avons  parlé,  nous  prendrons  d'abord  les  cas  les  plus 
graves. 

La  mort,  avons-nous  dit,  termine  trop  souvent  hélas!  certaines 
syphilis  artérielles  cérébrales.  Elle  est  due  souvent  à  la  rupture  des 
anévrysmes  méningés.  Les  observations  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares. 
Citons  celles  de  Spillmann  {Ann.  de  syphUigraphie),  celles  de  Laa- 
ceraux,  de  Brault,  de  Muljer,  de  Dieulafoy. 

Dans  toutes  ces  observations,  l'apoplexie  a  précédé  la  mort,  et 
l'apoplexie  elle-même,  pour  se  conformer  h  la  règle  dont  nous  avons 
parlé  plus  haut,  ne  s'est  produite  qu'après  la  série  de  signes  précur- 
seurs. C'est  bien  là  la  note  particulière  de  cette  forme  clinique  de  l'ar- 
tériopathie  cérébrale  que  l'on  désigne  sous  le  nom  d'apoplexie  syphi- 
litique. 

Ce  n'est  pas  la  seule.  L'âge  des  sujets  a  une  importance  non  raoÎDS 
grande,  car  presque  dans  tous  les  cas  il  s'agissait  de  sujets  jeunes  et 
de  syphilis  récentes. 

L'iiiMiixiragie  méningée  n'est  pas  d'ailleurs  la  seule  cause  d'apo- 
plesiu  -i|jiHlitique.  Celle  ci  s'observe  aussi  à  la  suite  de  l'oblitératioD 
complèlo  d'une  grosse  artère,  que  ce  soit  une  sylvienne  avant  les 
perforantes,  que  ce  soit  une  des  grosses  branches  de  l'hexagone  de 
Willis  ou  le  tronc  basilaire.  Ici  encore  il  peut  y  avoir  apoplexie  et 
mort  suljjle.  L'observation  àa  Geffrier  (Société  clinique,  1883)  en  est 
une  preuve.  Il  s'agissait  dans  ce  cas  d'une  artérite  syphiUtique  por- 
tant à  la  fois  sur  le  tronc  basilaire,  les  deux  sylviennes,  et  les  com- 
municantes postérieures.  Le  tronc  basilaire  était  comblé  par  un 
caillot  très  adhérent  commençant  dans  les  artères  vertébrales. 
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De  môme  dans  le  cas  de  Mauriac  où  l'apoplexie  fut  suivie  non  pas 
de  mort  immédiate,  mais  d*hémiplégie  gauche  évoluant  en  deux 
mois,  avec  alternatives  d'amélioration  et  se  terminant  cependant 
d'une  façon  fatale.  Eh  bien,  dans  ce  cas,  il  existait  également  une 
oblitération  complète  de  la  cérébrale  antérieure  qui  avait  été  la 
cause  de  la  mort. 

De  même  enfin  dans  le  cas  de  Joffroy  et  Létienne,  où  Ton  trouva  à 
l'autopsie  un  caillot  du  tronc  basilaire  et  des  artérites  multiples,  la 
mort  fut  la  conséquence  d'une  oblitération. 

On  peut  donc  admettre  que  l'artérite  cérébrale  syphilitique  se 
présente  cliniquement  assez  souvent  sous  une  forme  apoplectique, 
que  la  mort  est  due  soit  à  la  rupture  d'un  anévrysme,  soit  à  l'exis-» 
tence  d'un  caillot  obturateur,  anévrysme  ou  caillot  siégeant  sur  une 
artère  volumineuse,  dont  l'intégrité  fonctionnelle  est  indispensable 
à  l'existence. 

A  côté  de  cette  forme  apoplectique  nous  décrirons  une  forme 
hémiplégique.  Ici  la  question  qui  se  pose  est  très  simple.  Ou  bien 
rhémiplégie  est  due  à  un  foyer  de  ramollissement  consécutif  à 
l'oblitération  complète  d'une  artère  de  moyen  ou  petit  calibre,  ou 
bien  l'hémiplégie  n'est  pas  causée  par  un  foyer  de  ramollissement, 
elle  est  d'ordre  dynamique  et  due  aux  alternatives  d'ischémie  et  de 
congestion  que  peuvent  déterminer  des  lésions  artérielles  du  cer- 
veau sans  oblitération  complète,  car  ces  lésions  ne  portent  que  sur 
une  partie  de  la  paroi  et  laissent  la  lumière  du  vaisseau  suffisante, 
sinon  totale.  C'est  cette  seule  variété  d'hémiplégie  fugace,  transi- 
toire, passagère,  curable  que  nous  voulons  opposer  à  la  forme 
apoplectique  et  mortelle  décrite  plus  haut.  En  effet,  l'hémiplégie 
totale  mais  non  suivie  de  mort  diffère  par  les  prodromes  de  rhémi- 
plégie vulgaire,  suite  de  l'hémorragie  cérébrale,  et  surtout  par  sa 
marche  progressive  et  lente.  Mais  le  siège  de  l'artérite  oblitérante 
qui  entraîne  cette  hémiplégie  étant  presque  toujours  l'artère  syl- 
vienne,  suivant  le  degré  d'oblitération  de  ce  vaisseau,  suivant  la 
hauteur  de  l'artère  où  le  caillot  s'est  fait,  les  symptômes  hémi- 
plégiques varieront.  Ce  qui  les  distinguera,  nous  ne  saurions  trop  le 
répéter,  de  toutes  les  autres  hémiplégies,  c'est  leur  évolution  spé- 
ciale. L'observation  qui  a  donné  naissance  à  notre  mémoire  servira 
mieux  que  toutes  les  descriptions  du  monde  à  donner  une  idée 
de  l'hémiplégie  syphilitique  d'origine  artérielle.  Dans  ce  cas,  le 
malade  a  assisté  à  son  hémiplégie,  il  a  assisté  à  son  aphasie.  C'est 
l'hémiplégie  qui  a  débuté  sous  forme  de  monoplégie  :  la  jambe  droite 
en  effet  a  d'abord  été  prise  d'une  parésie  légère;  le  lendemain  seu- 
lement le  malade  fut  forcé  de  s'arrêter,  et  son  bras  droit  se  prenait. 
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Le  début  de  ces  accidents  remontait  au  vendredi,  et  le  dimanche 
seulement  Thémiplégie  faciale  se  montrait  avec  aphasie  incomplète. 
Lorsque  le  mardi  nous  vîmes  le  malade,  l'hémiplégie  droite  était 
totale,  ainsi  que  le  constata  M.  Dieulafoy,  le  lendemain  mercredi;  le 
traitement  très  énergique  institué  dès  le  mardi  n'empêcha  pas  la 
paralysie  de  s'accentuer  dans  tout  le  côté  droit  du  corps,  de  même 
que  Taphasie.  Ce  n'est  que  le  samedi  que  l'amélioration  commença 
à  droite,  et  à  notre  grande  surprise  le  côté  gauche  se  prenait,  de 
sorte  que  le  malade  éprouvait  une  grande  difficulté  de  la  déglutition 
et  de  la  mastication. 

En  somme,  cette  seconde  hémiplégie  survenue  en  plein  traitement 
d'une  façon  absolument  symétrique  et  qui  s'améliora  à  son  tour  rapi- 
demment  confirmait  d'une  éclatante  manière  le  diagnostic  étiologi- 
que  porté.  Elle  traduisait  l'existence  d'une  lésion  symétrique  à  celle 
qui  sur  la  syivienne  du  côté  gauche  avait  donné  lieu  à  une  oblitéra- 
tion incomplète,  à  une  hémiplégie  droite  et  à  une  aphasie. 

Nous  n'indsterons  pas  davantage  sur  la  symptomatologie  de  cette 
hémiplégie  ;  son  début  graduel,  presque  toujours  précédé  des  troubles 
céphaliques  que  nous  avons  décrits,  ne  permet  guère  de  confusion 
surtout  si  l'on  assiste  au  développement  de  lésions  symétriques 
comme  dans  notre  cas. 

Il  nous  reste  à  décrire  la  forme  légère,  transitoire.  Cette  forme, 
comme  toutes  les  autres,  est  précédée  de  troubles  prémonitoires. 

Ceux-ci  se  confondent  avec  les  symptômes  qui  caractérisent  cette 
forme.  Aussi  serions-nous  forcés  de  nous  répéter  si  cliniquement 
Tartéritede  la  syivienne  n'engendrait  un  type  infiniment  plus  fréquent 
que  les  autres,  de  sorte  qu'il  peut  nous  servir  de  base  :  nous  vou- 
lons parler  de  l'aphasie  syphilitique.  Cette  aphasie  est  de  beaucoup 
la  plus  fréquente  de  toutes  les  aphasies,  elle  mérite  le  nom  de  vul- 
gaire que  l'on  donne  aux  autres.  L'artérite  syphilitique  delà  syivienne 
gauche  n'est  pas  la  seule  localisation  syphilitique  qui  l'engendre, 
on  la  rencontre  aussi  non  isolée  et  accompagnée  de  symptômes  épi- 
leptiformes,  paralytiques,  qui  sont  indépendants  d'une  endartérite 
oblitérante.  Mais  l'aphasie  dans  ces  cas  est  un  épiphénomène. 

Nous  nous  bornerons  à  Taphasie  syphilitique  par  artérite,  telle  que 
M.  Dieulafoy  la  décrit  dans  son  cours.  Fournier  lui  aussi  dans  son 
admirable  Traité  de  la  syphilis  cérébrale  a  insisté  spécialement  sur 
l'aphasie.  M.  Charcot  a  publié  dans  le  Bulletin  médical  de  1891  une 
observation  très  intéressante  d'aphasie  syphilitique. 

Cette  aphasie  apparaît  souvent  comme  l'unique  symptôme  de  l'ar- 
térite;  mais  elle  peut  aussi  être  accompagnée  d'hémiplégie  ou  la 
suivre. 
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Lorsqu'elle  est  isolée,  qu'il  y  ait  eu  ou  non  quelques-uns  des 
symptômes  prémonitoires,  le  fait  capital,  c'est  la  fugacité  de  cette 
aphasie.  Elle  dure  parfois  à  peine  une  minute.  Le  malade  lui-même 
s'aperçoit  difficilement  qu'il  a  eu  un  trouble  de  la  parole.  Il  s'en 
aperçoit  cependant  parce  que  ce  même  trouble  fugitif  et  transitoire 
se  reproduira  plusieurs  fois,  et  cela  le  même  jour.  En  même  temps, 
la  mémoire  lui  fera  défaut  ;  il  aura  de  Tobnubilation,  des  vertiges. 

Dans  d'autres  cas  l'aphasie  ne  reste  pas  purement  motrice.  Il  peut 
y  avoir  de  l'aphasie  sensorielle,  de  la  cécité  verbale,  de  la  surdité 
verbale.  Toutes  ces  variétés  d'aphasie  se  succèdent  sur  le  même 
sujet  (voir  l'observation  de  Tarnowski). 

La  note  dominante  de  cette  aphasie  syphilitique,  c'est  qu'elle  pro- 
cède par  attaques,  dure  quelques  minutes,  quelques  heures  ou 
quelques  jours,  pour  disparaître  ensuite  comme  elle  est  venue, 
quelquefois  sans  traitement. 

Et  alors  elle  finit  par  s'installer. 

Mais  si  le  traitement  intervient,  il  fait  merveille,  car  cette  aphasie 
est  une  des  manifestations  les  plus  aisément  traitées  de  la  syphilis 
cérébrale. 

Lorsqu'elle  n'est  pas  isolée,  on  assiste  au  développement  d'accidents 
parétiques  mono  ou  hémiplégiques  qui,  eux  aussi,  sont  extrêmement 
fugaces  et  transitoires.  Une  des  formes  que  prennent  le  plus  souvent 
ces  troubles  moteurs  d'origine  artérielle,  c'est  la  forme  de  paralysie 
faciale  avec  monoplégie  du  membre  supérieur  commençant  d'un  côté 
et  se  montrant  ensuite  de  l'autre  d'une  façon  absolument  symétrique. 
Ce  seul  caractère  d*une  hémiplégie  double  ayant  débuté  par  un  seul 
côté  est  vraiment  pathognomonique  de  la  syphilis.  Si  Ion  joint  à  cela 
les  effets  surprenants  du  traitement,  le  diagnostic  est  certain. 

D'ailleurs,  dans  cette  forme  légère,  les  troubles  sensitifs  manquent 
totalement.  Les  contractures  font  également  défaut,  ce  qui  se  conçoit, 
puisque  l'hémiplégie  guérit.  Il  n'existe  pas  non  plus  ce  ptosis  qui  se 
voit  si  souvent  dans  la  syphilis  encéphalique  non  artéritique.  Les 
convulsions  épileptiformes  font  également  défaut  et  leur  absence 
aide  singulièrement  à  préciser  le  siège  des  lésions  dont  la  nature 
reconnue  est  souvent  la  même. 

Si  pour  nous  résumer  et  afin  de  tracer  une  sorte  de  schéma  cor- 
respondant cliniquement  aux  lésions  d'artériopathie  syphilitique, 
nous  cherchons  à  diviser  en  un  certain  nombre  de  tableaux  les  dif- 
rentes  variétés  observées  au  lit  du  malade,  nous  serons  forcés  de 
signaler  une  forme  clinique  qui  n'a  pas  encore,  pensons- nous,  été 
étudiée,  dont  les  lésions  et  dont  l'existence  nous  semblent  prouvées  par 
l'observation  n^  2  de  ce  mémoire,  observation  recueillie  chez  le  pro- 
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fesseur  Bail  et  suivie  d'autopsie  avec  examen  histologique  et  anato- 
mopalhologique  complet.  Dans  cette  observation  le  malade  présenta 
les  signes  d'une  paralysie  générale  vulgaire  dont  le  début  fut  marqué 
par  des  accidents  que  Ton  a  coutume  de  considérer  comme  toujours 
liés  à  la  syphilis  :  nous  voulons  parler  d'une  paralysie  de  la  troisième 
paire  qui  survint  chez  ce  malade  avec  ptosis  et  strabisme  à  gauche. 

Toute  révolution  clinique  des  lésions  qui  furent  constatées  plus 
tard  fut  calquée  sur  celle  que  Ton  a  coutume  de  décrire  dans  la 
maladie  de  Baillarger.  Des  idées  de  grandeur,  du  délire  religieux, 
délire  de  parole  et  d  action,  des  violences  exercées  par  le  malade 
sur  sa  femme,  des  dépenses  inconsidérées,  etc.  Tous  ces  symptômes 
avaient  fait  porter  le  diagnostic  pendant  la  vie  du  malade  de  pseudo- 
paralysie générale  syphilitique,  et  si  ce  diagnostic  avait  été  vérifié  à 
l'autopsie  nous  n'en  parlerions  pas  ici.  On  sait  que  dans  les  cas  qui 
ont  permis  à  M.  Fournier  de  décrire  une  pseudo-paralysie  générale 
syphilitique,  il  existait  un  syphilome  en  nappe  de  l'écorce  et  des 
méninges.  Or  ici  rien  de  semblable,  nous  trouvâmes  à  l'autopsie 
deux  ordres  de  lésions. 

1»  un  foyer  central  au  niveau  de  la  protubérance,  véritable  gomme 
pfotubérantiello,  et,  en  outre,  des  plaques  d  artérite  nettement  spéci- 
fiques comme  la  lésion  de  la  protubérance,  plaques  siégeant  sur  le 
tronc  basilaire,  sur  les  carotides,  etc.  Ces  plaques  étaient  de  vraies 
plaques  d'artérite  proliférante  et  dégénérative,  symétrique,  affectant 
tous  les  caractères  que  nous  avons  reconnus  être  spécifiques  de 
l'artérite  syphilitique. 

2®  Sur  tout  le  territoire  cortical  nous  trouvâmes  un  ensemble  de 
lésions  dégénératives  non  spécifiques,  telles  qu'on  les  rencontre  dans 
la  paralysie  générale  vraie.  La  diffusion  de  ces  lésions  dégénératives 
ne  permettait  pas  de  les  attribuer  aux  artérites  spécifiques,  il  s  agis- 
sait bien  là  d'une  paralysie  générale  vraie  d'origine  syphilitique, 
ainsi  que  le  prouvaient  les  artérites  syphilitiques  constatées  sur  les 
artères  de  la  base  et  la  lésion  gommeuse  de  la  protubérance.  C'est 
bien  là  un  type  de  ces  formes  auxquelles  notre  maître  le  professeur 
Dieulafoy  fait  allusion  lorsqu'il  décrit  à  part  les  troubles  intellectuels 
de  la  syphilis  cérébrale,  et  qu'il  les  différencie  de  la  pseudo-paralysie 
générale  syphilitique,  divisant  les  malades  en  deux  groupes,  suivaot 
qu'ils  sont  excités  ou  dépiimés.  Pour  nous,  nous  pensons  qu'un  fiiit 
bien  observé  a  plus  de  valeur  qu'un  grand  nombre  d'observatioDS 
incomplètes  ;  or,  nous  en  rapportant  à  notre  observation  n*  2,  nous 
considérons  qu'il  s*agit  là  d'une  forme  spéciale  d'encépbalopathte 
syphilitique  d*origine  vasculaire  ;  que  le  caractère  des  lésions  arté- 
rielles spécifiques,  la  lésion  protubérantielle  ne  laissent  aucun  doute 
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sur  la  nature  des  lésions  banales  de  paralysie  générale;  et  nous 
dirons  que  cliniquement  il  existe  quatre  formes  d*artériopathie 
syphilitique  cérébrale  : 

1^  La  première  forme  sera  apoplectique  et  mortelle.  Les  anévrysmes 
méningés  rompus,  les  endartérites  oblitérantes  localisées  aux  gros 
troncs  de  la  base  sont  les  deux  ordres  de  lésions  anatomiques  que 
l'on  trouve  à  Tautopsie  des  malades  ayant  succombé  ainsi. 

2"  La  deuxième  forme  dite  parai iftiqiie  grave  aboutit  ou  non  à  des 
lésions  incurables,  mais  en  tout  cas  entraine  des  hémiplégies  dura* 
blés  et  qui  ne  guérissent  que  si  Ton  peut  de  bonne  heure  les  traiter 
avec  énergie.  Cette  forme  répond  à  notre  observation  I  et  à  l'obser- 
vation IIL  Anatomiquement  il  s*agit  d'endartérite  oblitérante  à  bour- 
geon latéral  —  symétrique  souvent  et  rarement  localisée  en  un 
point.  —  Rarement  il  existe  dans  ces  cas  un  petit  anévrysme  miliaire 
rompu  avec  hémorragie  cérébrale  vulgaire.  C'est  vrairpent  Ten^lar- 
tente  oblitérante  qui  est  cause  de  ces  hémiplégies  syphilitiques 
complètes  ou  non,  mais  durables  et  parfois  irréparables  lorsque 
l'oblitération  a  entraîné  la  nécrobiose  du  territoire  correspondant. 

3»  Forme  légère  aphasique  et  parétique,  —  De  toutes  les  formes 
cliniques  de  l'artérite  cérébrale  syphilitique,  c'est  celle  qui  offre  le 
plus  nettement  un  tableau  vraiment  spécifique.  L'aphasie  en  est  un 
des  symptômes  les  plus  fréquents  ;  nous  avons  insisté  sur  ses  carac- 
tères fugaces,  transitoires,  etc.,  nous  verrons  au  diagnostic  com- 
ment on  peut  distinguer  cette  forme  de  certaines  variétés  d'aphasie 
aussi  légère,  aussi  fugace,  observées  chez  les  diabétiques,  les  hys- 
tériques, etc. 

4^  Enfin  une  forme  intellectuelle^  si  je  puis  ainsi  dire,  présentant 
beaucoup  de  symptômes  de  la  paralysie  générale,  mais  dont  la 
nature  syphilitique  se  révèle  non  seulement  comme  dans  les  trois 
autres  formes  par  les  prodromes,  mais  aussi  parce  que,  outre  les 
signes  de  paralysie  générale,  il  y  a  certains  symptômes  d'endartérite 
localisée,  tels  que  la  monoplégie,  le  ptosis,  l'aphasie  transitoire,  etc. 
Ce  qui  rend  encore  le  diagnostic  difficile  dans  cette  forme  c'est 
l'inefficacité  du  traitement.  D'ailleurs  le  diagnostic  est  toujours 
délicat  quelle  que  soit  la  forme.  Il  est  délicat  parce  qu'il  est  extrê- 
mement complexe. 

Il  ne  suffit  pas  de  dire  en  effet  en  présence  d'un  malade  atteint 
d'artérite  syphilitique  cérébrale  qu'il  s'agit  de  syphilis  cérébrale,  il 
£aut  préciser,  c'est-à-dire,  il  faut  diagnostiquer  chacune  des  formes 
cliniques,  il  faut  distinguer  l'apoplexie  syphilitique  des  autres 
variétés  d'apoplexie  :  l'hémiplégie,  l'aphasie  des  autres  vai*iétés 
d'hémiplégie,  d'aphasie. 

Rbv.  de  mêd.,  tomb  XIV.  —  1894.  51 
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De  toutes  les  formes,  la  plus  aisée  à  reconnaître,  si  Ton  veut  prêter 
son  attention,  c*est  la  forme  hémiplégique,  et  la  forme  légère  ou 
aphasique.  On  se  fondera  surtout  sur  Tâge  des  sujets;  il  s*agit  presque 
toujours  de  sujets  relativement  jeunes  et  lorsque  soit  par  le  malade 
lui-même  quand  il  peut  parler,  soit  autrement,  on  arrive  à  bien  con- 
naître le  début  de  la  paralysie,  la  partie  du  membre  qui  a  d*abord 
été  paralysée,  la  marche  de  la  paralysie,  les  signes  prémonitoires»  le 
syndrome  syphilitique  qui  a  précédé  les  autres  signes,  syndrome  qui 
ne  manque  jamais  quand  on  sait  le  trouver,  et  qui  a  pour  signe 
principal  la  céphalée  vespérale  atroce;  tous  ces  signes  prémonitoires 
sont  d'autant  plus  accusés  que  Ton  a  affaire  à  une  forme  plus  légère. 
Ils  constituent  même  à  eux  seuls  la  forme  légère  ;  leur  fréquence  est 
telle  qu'on  peut  dire  que  presque  jamais  ils  ne  font  défaut  dans  Tar- 
térite  cérébrale  syphilitique.  Ces  signes  peuvent  ne  pas  être  aussi 
accusés  qu'ijs  doivent  Têtre;  cependant  ils  existent  et  c'est  en 
sachant  les  diagnostiquer  que  Ton  arrive  à  préciser  la  nature  des 
accidents  cérébraux  que  Ton  a  sous  les  yeux;  c'est  grâce  à  ces  signes 
prémonitoires,  c'est  grâce  à  la  marche  de  la  paralysie,  marche  pro- 
gressive, que  Ton  évitera  de  porter  le  diagnostic  d'hémiplégie  vul- 
gaire avec  ou  sans  athérome,  avec  ou  sans  thrombose;  les  hémiplé- 
gies syphilitiques  même  avec  ictus  ont  elles  aussi  été  précédées  de 
prodromes,  ces  prodromes  manquent  dans  les  embolies  cérébrales 
d'origine  cardiaque,  dans  les  hémiplégies  des  diabétiques  (rexamen 
des  urines  doit  d'ailleurs  toujours  être  fait). 

Une  des  formes  d'hémiplégie  passagère,  fugace,  avec  ou  sans 
aphasie,  qui  prête  le  plus  à  la  confusion  c'est  Thémiplégie  chez  les 
hystériques;  sans  vouloir  passer  en  revue  les  signes  qui  permettront 
le  diagnostic  en  dehors  de  toute  notion  étiologique,  nous  dirons 
qu'il  faut  surtout  se  fonder  sur  la  soudaineté  de  la  paralysie  hysté- 
rique en  dehors  de  tout  prodrome.  D'ailleurs  l'hystérie  et  la  syphilis 
peuvent  marcher  de  pair  pour  produire  une  hémiplégie.  Dans  ces 
cas  il  s'agit  souvent  de  paralysie  faciale  en  dehors  de  toute  artérite 
centrale. 

Reste  la  forme  dite  intellectuelle  avec  mélange  des  symptômes 
d'artérite  et  de  méningo-encéphalite.  Ici,  plus  encore  que  dans  les 
cas  précédents,  le  diagnostic  est  difScile,  on  se  fondera  surtout  sur 
l'existence  des  symptômes  hémiplégiques  ou  paralytiques,  sur  les 
paralysies  de  la  troisième  paire  quand  elles  existent,  mais  on  peut 
dire  que  souvent  le  diagnostic  reste  en  suspens  et  qu'on  ne  peut  que 
Caiire  une  hypothèse,  car  le  critérium  thérapeutique  fait  défaut. 

En  somme  en  face  d'un  malade  encore  jeune,  présentant  soit  une 
apoplexie,  soit  une  hémiplégie,  soit  une  aphasie,  avec  ou  sansparésie. 
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on  doit  toujours  penser  à  la  syphilis;  il  faut  la  rechercher  et  si  rien  ne 
vient  la  déceler,  si  le  malade  nie  qu'il  Tait  eue,  et  si  par  Tallure  cli- 
nique,la  marche,  révolution  on  songe  cependant  à  la  syphilis  arté- 
rielle du  cerveau  on  doit  instituer  aussitôt  le  traitement  et  frapper  fort 
pour  frapper  juste.  On  fera  le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  en  môme 
temps  que  l'on  fera  celui  de  sa  nature,  et  de  son  espèce  anatomique. 
La  syphilis  des  centres  nerveux  peut  être  corticale,  et  être  caracté- 
risée par  une  gomme  ou  une  tumeur  osseuse,  mais  en  ce  cas  les  atta- 
ques épileptiformes,  les  douleurs  atroces  feront  reconnaître  qu'il  ne 
s'agit  pas  d'arlérite. 

Quant  au  pronostic,  oir  peut  dire  que  de  toutes  les  artérites  oblité- 
rantes infectieuses  ou  autres  avec  caillot  né  sur  place  ou  avec  caillot 
détaché  d*un  vaisseau  siégeant  ailleurs  que  sur  le  cerveau,  c'est 
l'artérite  syphilitique  la  plus  bénigne,  car  elle  peut  guérir;  en 
revanche,  de  toutes  les  formes  de  la  syphilis  cérébrale,  les  artério- 
pathies  en  sont  les  plus  graves.  -—  Il  vaut  mieux  une  gomme  ou  une 
exostose.  —  Enfin  de  toutes  les  artérites  cérébrales  syphilitiques 
les  plus  graves  sont  celles  qui  se  traduisent  cliniquement  par 
l'apoplexie,  car  elles  sont  souvent  mortelles  ;  viennent  ensuite  celles 
qui  engendrent  des  hémiplégies  complètes;  les  plus  bénignes  sont 
les  artériopathies  qui  se  traduisent  par  des  aphasies  fugaces,  tran- 
sitoires. Quant  à  la  forme  psychique,  elle  est  très  grave,  car  le  trai- 
tement est  souvent  inefficace  ;  elle  l'est  aussi  par  la  paralysie  géné- 
rale qui  en  est  le  résultat. 

V.  —  Traitement. 

Il  nous  reste  à  parler  du  traitement;  ce  traitement  ne  peut  être 
qu'un;  les  échecs  qui  ont  fait  dire  que  les  artériopathies  syphili- 
tiques étaient  souvent  non  justiciables  du  traitement  syphilitique 
sont  dus  à  un  traitement  insuffisant. 

Il  faut  donner  le  mercure  et  l'iodure,  il  faut  atteindre  des  doses 
relativement  considérables.  Pendant  l'année  d'internat  que  l'un  de 
nous  a  passé  chez  M.  Dieulafoy,  il  ne  s'est  pas  écoulé  de  semaine  où 
Ton  n'ait  eu  à  constater  les  merveilleux  succès  d'un  traitement  bien 
dirigé  et  suffisamment  énergique.  Bien  souvent  le  malade  interrogé 
racontait,  quelles  que  fussent  les  lésions  de  syphilis  dont  il  était 
porteur,  avoir  depuis  longtemps  pris  chaque  jour  un,  deux  ou  trois 
grammes  d'iodure  et  cela  en  vain,  comme  nous  l'avons  constaté  dans 
plusieurs  cas  de  syphilis  laryngée,  cutanée,  viscérale.  Dans  un  cas  il 
y  avait  17  gommes  ulcérées  du  crâne,  de  la  face,  et  du  cuir  chevelu. 
Eh  bien,  le  traitement  mixte  à  grandes  doses  a  toujours  guéri  là  où 
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le  traitement  ioduré  seul  à  petites  doses  avait  échoué;  il  faut  donner 
très  vite  10, 12, 15  grammes  d'iodure  par  jour  et  faire  faire  des  fric- 
tions mercurielles  avec  6  grammes  d'onguent  double. 

On  doit  faire  faire  les  frictions  sous  ses  yeux,  au  moins  les  pre- 
mières, li  faut  au  moins  dix  minutes  à  chaque  endroit  étaler  l'onguent 
et  le  faire  pénétrer.  Il  n*est  pas  mauvais  de  recouvrir  la  partie  da 
corps  enduite  de  pommade  avec  une  flanelle  toujours  la  même  que 
l'on  laisse  jusqu'au  lendemain.  On  savonne  ensuite  soigneusement 
la  région  que  l'on  a  enduite  la  veille.  11  est  également  utile  de  com- 
mencer par  les  plis  du  coude  —  puis  le  lendemain,  passer  à  la  face 
antérieure  des  cuisses,  puis  les  mollets,  enfin  les  flancs.  3  fois  par 
semaine  un  bain  sulfureux  sera  donné  au  malade  pendant  douze  à 
seize  minutes  à  la  température  de  34  degrés  au  maximum.  En  outre 
huit  à  dix  fois  par  jour  faire  gargariser  le  malade,  lui  faire  brosser 
les  dents,  etc. 

Si  Ton  a  grand  soin  de  la  bouche  du  malade,  ces  doses  èont  tolé- 
rées et  la  guérison  rapide  prouve  que  dans  les  cas  graves  il  faut 
gagner  le  mal  de  vitesse;  c'est  le  seul  moyen  de  voir  les  lésions  cuta- 
nées, en  apparence  les  plus  rebelles,  se  guérir  presque  sous  les  yeux 
du  médecin;  ce  qui  est  la  meilleurs  preuve  des  résultats  identiques 
et  merveilleux  que  Ton  observe  dans  les  cas  de  syphilis  cérébrale  ou 
viscérale. 

Conclusions. 

Les  artérites  cérébrales  syphilitiques  sont  de  toutes  les  artériopa- 
thies  spécifiques  les  plus  fréquentes. 

Anatomiquement  elles  peuvent  être  oblitérantes  ou  ectasiaTnJtes, 

Cliniquement,  Quand  l'oblitération  ou  l'anévrysme  siège  sur  une 
grosse  artère  de  la  base  on  observe  : 

1^  V apoplexie  et  la  mort  par  thrombose  du  tronc  basilaire  ou 
hémorragie  méningée  ; 

^°  Lorsque  les  artères  lésées  sont  de  moyen  volume  ou  que  l'obli- 
tération est  incomplète;  on  observe  la  forme  hémiplégique  grave 
parfois  incurable; 

3*"  Lorsque  l'altération  est  peu  étendue  et  frappe  les  petites 
artères  on  observe  la  foi*me  légère,  c'est-à-dire  l'aphasie  syphili- 
tique ; 

4*"  Lorsque  la  lésion  porte  sur  l'ensemble  du  système  artériel,  on 
peut  anatomiquement  constater  des  lésions  spécifiques  et  des  lésions 
banales  de  périencéphalite  diffuse. 

Cliniquement  ces  lésions  donnent  d'abord  naissance  à  des  para- 
lysies à  forme  hémiplégique  analogues  à  celles  observées  dans  les 
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formes  deux  et  trois,  mais  elles  aboutissent  à  Vensemble  de  troubles 
intellectuels,  de  désordres  psychiques  qui  est  décrit  sous  le  nom  de 
paralysie  générale. 

Il  ne  faut  pas  confondre  cette  dernière  forme  avec  la  pseudo-para- 
lysie générale  due  à  la  présence  de  méningite  en  plaque  de  nature 
gommeuse. 

Quelle  que  soit  la  forme,  le  traitement  doit  être  institué. 

Aussitôt  que  la  syphilis  est  soupçonnée,  il  faut  donner  un  traite- 
ment mixte  composé  d'onguent  mercuriel  en  frictions,  4  à  6  grammes 
par  jour;  iodure  de  potassium,  six  grammes  le  1"  jour,  puis  huit  le 
lendemain;  dix,  douze  jusqu'à  16  et  18  grammes  en  24  heures. 

La  tolérance  s'établit  aussi  vite  pour  les  fortes  doses  que  pour  les 
petites. 

En  résumé,  pour  obtenir  la  guérison,  il  faut  frapper  juste,  vite 
et  fort. 

Observation  I.  —  Double  endartérite  oblitérante  des  artères  syl- 
viennes  par  lésions  symétriques  d'origine  syphilitique.  Guérison, 
Obs.  recueillie  par  Charrier. 

Le  nommé  C.  Emile,  âgé  de  trente-sept  ans,  employé  de  la  Préfecture, 
entré  à  Thôpital  Necker,  salle  Vernois,  lit  n®  15,  le  l^"*  décembre.  1891. 
Service  de  M.  le  professeur  Dieulafoy. 

Cet  homme  vient  à  l'hôpital  parce  qu*il  est  paralysé  du  côté  droit. 
Employé  au  service  de  la  Sûreté  et  attaché  au  commissariat  de  Tarron- 
disseraent,  son  chef,  le  commissaire  de  police,  me  rencontre  dans  la  cour 
de  Necker  le  i^^  décembre  au  matin;  il  était  à  ma  recherche  et  me 
demande  en  grâce  de  prendre  dans  notre  service  un  de  ses  meilleurs  bri- 
gadiers, qui,  me  dit-il,  venait  d'être  frappé  de  paralysie;  mon  premier 
mot,  en  entendant  qu^il  s'agissait  d'un  paralytique,  fut  de  demander  Tâge 
du  malade.  «  Trente-sept  ans  »,  me  répondit  le  commissaire.  Ce  chiffre 
me  décida  aussitôt  à  prendre  le  malade,  qui  fut  couché  au  n»  15.  11  était 
midi  ;  à  quatre  heures  un  quart  j'examinais  pour  la  première  fois  et  très 
rapidement  notre  entrant  du  matin  ;  je  l'avais  reçu  avec  Tidée  préconçue 
qu'il  s'agissait  de  syphilis  cérébrale;  aussi  à  peine  avais-je  regardé  cet 
hémiplégique,  qui  était  hémiplégique  droit,  le  facial  inférieur  et  les  mem- 
bres supérieur  et  inférieur  du  même  côté  étant  atteints,  que  ma  pre- 
mière question  fut  :  <r  Vous  avez  eu  un  chancre,  vous  avez  eu  la  vérole?  » 
Le  malade  me  répondit,  en  bredouillant  un  peu,  mais  cependant  d'une 
façon  très  affirmative  que  oui  et  qu'il  y  avait  douze  ans  de  cela.  Le 
chancre  avait  été  suivi  de  roséole,  de  plaques  muqueuses  dans  la  bouche 
et  à  Tanus.  Enfin  il  avait  été  soumis  à  cette  époque  à  un  traitement  anti- 
syphilitique, traitement  qu^il  avait  interrompu  quand  les  accidents 
avaient  cessé;  depuis  lors  aucun  traitement. 

Immédiatement  je  prescrivis  une  friction  mercurielle  dans  les  aines 
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avec  3  grammes  d'onguent  mercuriel  et  une  potion  avec  4  grammes 
d'iodure  de  potassium. 

2  décembre,  —  Â  la  visite  du  matin,  M.  Dieulafoy  examine  le  malade, 
rinterroge  et  apprend  que  le  début  de  Thémiplégie  remontait  à  vendredi 
matin  27  novembre,  o'est-à-dire  il  y  a  six  jours  :  ce  jour-là  en  se  levant 
le  malade  avait  éprouvé  de  la  faiblesse  dans  la  jambe  droite,  il  n'avait 
pas  pu  bien  marcher;  la  veille  et  Pavant- veille  il  n'avait  aucun  trouble 
analogue;  cependant  depuis  plusieurs  jours  avant  le  vendredi  27  et  sur- 
tout depuis  quarante-huit  heures,  le  mercredi  25^  le  malade  s'était  plaint 
de  violentes  céphalées,  s'accentuant  le  soir  et  qui  avaient  attiré  son  atten- 
tion. Le  samedi  matin,  28  novembre,  la  jambe  n'allait  pas  mieux  et  le 
bras  était  fortement  touché;  enfin  le  même  jour,  samedi  après-midi»  il 
éprouve  de  la  gène  notable  à  parler,  sa  langue  s'embarrasse  et  il  s'efforce 
avec  colère  de  la  débarrasser  de  ce  qui  la  gêne.  Tous  ces  troubles  vont 
en  augmentant,  on  appelle  un  médecin  qui  conseille  de  venir  ici  à  l'hô- 
pital et  ordonne  de  l'iodure  de  potassium,  mais  à  petites  doses. 

Aussi  M.  Dieulafoy  constate-t-il  une  hémiplégie  complète  portant  sur 
le  côté  droit  du  corps  avec  prédominance  de  la  paralysie  du  membre 
inférieur.  La  face  est  également  paralysée  du  même  côté.  EnOn  il  existe 
des  troubles  de  la  parole  très  marqués,  troubles  qui  ressemblent  beau- 
coup plus  à  de  la  paraphasie  qu'à  de  l'aphasie  vraie.  En  tout  cas,  il  n'y 
avait  pas  trace  d'aphasie  sensorielle.  En  revanche  Tagraphie  était  très 
nette. 

Diagnostic  :  Ârtérite  syphilitique  de  la  sylvienne  gauche  au-dessus  des 
perforantes. 

Traitement  :  Frictions  mercurielles  avec  6  grammes  d'onguent.  lodure 
de  potassium,  8  grammes. 

3  et  4  décembre,  —  Même  état. 

5  décembre,  —  L'aphasie  est  plus  intense  aujourd'hui.  Le  malade  est 
triste,  le  bras  gauche  est  atteint  de  paralysie^  mais  il  semble  que  la  para- 
lysie diminue  dans  le  bras  droit,  primitivement  atteint.  L&  jambe  gauche 
est  également  prise.  On  prescrit  10  grammes  d'iodure  de  potassium. 

7  décembre,  —  Amélioration  notable.  Le  malade  parle  beaucoup 
mieux,  il  compte  très  nettement  jusqu'à  10  alors  que  les  jours  précédents 
il  ne  le  pouvait  que  très  difficilement,  surtout  le  5  décembre.  Le  malade 
éprouvait  aussi  des  difficultés  à  avaler  très  marquées,  au  point  qp'on  était 
sur  le  point  de  pratiquer  le  gavage,  car  le  malade  refusait  de  manger. 

Le  bras  droit  est  à  peu  près  revenu  à  son  état  normal,  la  parésie  a 
considérablement  diminué,  le  malade  peut  écrire  son  nom.  Le  bras 
gauche  est  encore  parésié.  Le  malade  a  eu  la  veille  au  soir  un  petit  accès 
de  fièvre  qui  n'a  duré  que  deux  heures.  lodure,  12  grammes. 

8  décembre,  —  L'amélioration  du  côté  de  la  parole  s'accentue.  Il  arti- 
cule très  bien.  Le  malade  est  très  gai.  On  prescrit  14  grammes  d'iodure 
de  potassium. 

9  décembre,  —  L'amélioration  s'accentue  d'une  façon  progressive,  la 
parole  redevient  plus  articulée,   les  mouvements  du  bras  droit  sont 
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presque  revenus  à  Tétat  normal;  le  bras  gauche  s'améliore;  au  dynamo- 
mètre, la  main  droite  donne  90.  Le  malade  s'essaie  à  écrire  quelques  lignes. 

10  décembre.  —  L'amélioration  s'accentue  d'une  façon  notable.  Le 
malade  trahit  son  amélioration  par  une  gaieté  plutôt  exagérée,  qui  con- 
traste avec  les  idées  noires  et  la  tristesse  qu'il  présentait  au  début  de  sa 
maladie,  si  bien  qu'il  ne  voulait  plus  manger  et  voulait  se  laisser  mourir 
de  faim. 

Du  reste  il  éprouve  encore  des  difficultés  à  avaler  et  il  faut  un  effort 
pour  déglutir. 

41  décembre,  —  L'amélioration  persiste  très  rapidement.  La  jambe 
droite  retrouve  quelques  mouvements,  la  jambe  gauche  est  moins  raide. 
Le  bras  droit  devient  de  plus  en  plus  fort.  Il  écrit  un  peu  mieux.  L'état 
moral  est  excellent.  La  parole  est  beaucoup  plus  libre.  Il  prend  toujours 
14  grammes  d'iodure  de  potassium.  Pas  de  stomatite. 

42  et  43  décembre.  —  Le  malade  essaie  de  se  lever.  Il  se  tient  debout 
presque  seul  pour  peu  qu'on  le  soutienne.  Les  bras  redeviennent  libres. 

Son  état  mental  est  toujours  bizarre.  Sa  gaieté  excessive  a  beaucoup 
d'analogie  avec  le  rire  de  certains  malades  atteints  de  petits  foyers  de 
ramollissement.  11  passe  sans  transition  et  sans  raison  de  la  gaité  la  plus 
folle  à  la  tristesse  la  plus  noire. 

lé  décembre.  —  Au  neuvième  jour  du  début  de  l'amélioration,  le 
malade  parle  bien,  il  articule  bien.  Il  parle  très  distinctement  :  il  est  très 
gai  et  très  content.  Il  mange  bien.  Il  a  écrit  quelques  lignes  beaucoup 
plus  lisiblement.  Au  dynamomètre  la  main  droite  donne  iOO.  Les  bras 
et  les  jambes  retrouvent  rapidement  leurs  forces.  Il  continue  à  prendre 
14  grammes  d'iodure  de  potassium  et  ses  frictions  mercurielles,  qu'il 
supporte  très  bien,  sans  stomatite. 

45  décembre.  —  L'amélioration  continue.  Le  malade  a  fait  quelques 
pas  hier.  La  dysphagie  a  presque  disparu.  Le  malade  dit  sentir  ses  forces 
revenir. 

16  décembre.  —  L'amélioration  s'accentue.  Le  malade  s'est  levé  et 
8*est  couché  seul,  sans  aide.  11  dit  qu'il  se  sent  beaucoup  mieux. 

48  décembre.  —  L*amélioration  persiste.  Le  malade  commence  à  se 
lever  et  à  marcher.  Il  écrit  beaucoup  mieux. 

23  décembre.  —  L'amélioration  s'accentue.  II  marche  un  peu. 

25  décembre.  —  Le  malade  s'est  levé  tout  seul  cette  nuit  pour  aller  à 
la  selle.  Il  parle  très  bien,  la  main  gauche  est  beaucoup  mieux.  Les  forces 
reviennent  dans  le  côté  droit.  La  parole  est  bien  meilleure,  quoique  la 
langue  soit  encore  un  peu  embarrassée,  mais  il  n'a  aucune  difficulté  à 
trouver  les  mots,  il  dit  tout  ce  qu'il  veut  dire. 

31  décembre.  —  Le  malade  se  lève  tout  seul  pour  aller  à  la  selle,  il 
avale  bien  mieux  et  la  langue  se  désépaissit.  Les  forces  reviennent  moins 
rapidement  dans  le  bras  gauche. 

5  janvier  1892.  —  Le  malade  est  descendu  hier  dans  le  jardin,  il  a  pu 
remonter  tout  seul.  Les  forces  reviennent  dans  le  brns  gauche,  il  lève 
une  chaise  à  bras  tendu  avec  cette  main. 
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43  janvier,  —  î/amélioration  continue  à  s'accentuer  progressivement. 
Les  forces  reviennent. 

20  janvier.  —  L^amélioration  s'accentue  de  jour  en  jour.  Le  malade 
marche  tout  seul  sans  aucun  appui  et  reste  levé  une  grande  partie  de  la 
journée  (de  dix  heures  du  matin  à  dix  heures  du  soir). 

Le  malade  revu  à  plusieurs  reprises  a  continué  son  traitement  avec 
des  intervalles  de  repos  complet.  Aujourd'hui  mars  1894  il  a  repris  son 
service,  c'est  à  peine  sll  conserve  de  la  raideur  dans  les  jambes.  La 
parole,  récriture  sont  revenues  ainsi  que  la  mémoire  et  toutes  les  autres 
facultés. 

Ce  qui  est  particulièrement  intéressant,  c'est  Xsirestitutio  ad  integrum 
obtenue  peu  à  peu  en  plusieurs  années  ^ 

Ob8.  il  —  Artèriie  -proliférante  cérébrale  syphilitique.  Péri-encé- 
phalite diffuse.  Paralysie  générale  syphilitique. 

Le  nommé  Gand....  Yves,  employé  de  commerce,  âgé  de  quarante-sept 
ans,  entré  à  la  clinique  de  M.  le  professeur  Bail,  le  2  avril  1890. 

Diagnostic  clinique.  —  Accidents  cérébraux  (apparence  d*une  para- 
lysie générale?;.  Alcoolisme,  syphilis  niée,  mais  néanmoins  probable. 
Paralysie  de  la  3^  paire.  (Ptosis  et  strabisme  k  gauche.)  Idées  de  grandeur 
multiples,  mobiles,  incohérentes. 

£xubér{^ncc.  Actes  désordonnés  et  violents.  Il  se  déclare  Tenvoyé  de 
Dieu  ;  il  doit  rendre  Strasbourg  à  la  France,  il  est  poète,  il  compose  des 
poésies  merveilleuses,  comme  malgré  lui,  etc  ,  etc.  (Signé  :  D' L.  Garnier.) 

Diagnostic  immédiat.  —  Pseudo-paralysie  générale  syphilitique. 
Paralysie  de  la  3^  paire.  Délire  des  grandeurs  et  délire  religieux.  Exci- 
tation violente.  Alcoolisme.  (Signé  :  !>''  Rouillard.) 

6  avril  au  26.  —  Traitement  spécifique,  frictions  merourielles. 

29  mai.  —  Pas  d'amélioration. 

3  avril  Î890.  —  Faisait  depuis  plusieurs  années  des  excès  alcooliques. 
6e  vantait  de  pouvoir  beaucoup  boire,  il  aurait  bu  jusqu'à  dix  litres  de  vin 
par  jour.  Ses  boissons  favorites  étaient  Teau-de-vie  de  marc  et  Tabsinthe. 
Il  y  a  deux  ans,  pneumonie  au  cours  de  laquelle  il  aurait  eu  pour  la 
première  fois  une  paralysie  de  la  3«  paire  (strabisme,  chuto  de  la  pau- 
pière). 

Depuis  ce  moment  n'aurait  pas  fait  autant  d'excès  alcooliques.  A  ce 
moment  il  a  été  soigné  aux  Quinze-Vingts  (électrisation,  iodure  de  potas- 
sium), guérison  au  bout  de  deux  mois. 

Vers  la  même  époque  on  a  noté  chez  lui  un  dérangement  de  l'esprit, 
'  colères  violentes,  idées  de  suicide,  pleurait  fréquemment  ou  se  lamentait 
sur  sa  situation,  disant  qu'il  était  malheureux. 

1.  Pendant  toute  Tannée  1892  il  conserva  de  la  raideur  dans  les  jambes  sans 

exagi^ralion  des  réflexes,  telle  qu'une  sclérose  descendante  était  à  craindre;  de 

même  au  point  de  vue  menlal,  il  avait  un  peu  les  facultés  d'un  ramolli;  or 

aujourd'hui,  mai  4894,  les  jambes  sont  revenues;  la  mémoire;  toutes  les  facultés; 

d'ailleurs  il  s'est  toujours  traité. 
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Depuis  six  mois  insomnie.  Se  levait  trois  ou  quatre  fois  par  nuit  pour 
manger. 

II  y  a  deux  mois  réapparition  de  la  paralysie  en  quelques  heures  à  la 
suite  de  céphalalgie  et  de  vertige. 

Il  y  a  trois  jours  apparition  d'idées  de  religion  (auparavant  il  était  tout 
à  fait  irréligieux  et  anti-clérical)  ;  il  priait  Dieu  sans  cesse,  il  disait  qu'il 
le  voyait.  Portait  des  cierges  dans  les  églises.  Empêchait  sa  femme  de 
manger  et  de  dormir  parce  que  Dieu  le  défendait. 

A  écrit  pendant  une  nuit  tout  entière  et  un  jour.  Voulait  faire  écrire 
toutes  les  personnes  qui  venaient  chez  lui  parce  que  Dieu  lui  avait  donné 
Tordre  d'écrire  pour  régénérer  la  terre.  Il  voulait  ensuite  porter  ses 
écrits  au  président  de  la  République. 

Violences  envers  sa  femme  (a  voulu  Tétrangler  et  Ta  menacée  de  la 
frapper  avec  une  bouteille).  A  donné  un  coup  de  pied  à  sa  fille.  Achats 
incohérents.  Avait  commandé  dix  mille  volumes  chez  une  brocanteuse. 
Dépensait  beaucoup  d'argent  (auparavant  était  économe).  Achats  de 
tableaux,  de  gravures,  de  cartes  de  France.  Disait  qu'il  allait  toucher.de 
l'argent,  qu'il  allait  recevoir  des  lettres  chargées,  il  allait  recevoir 
50  000  francs,  avoir  des  chevaux,  des  voitures. 

Février,  —  Paraît  revenu  à  son  état  normal,  parole  très  nette,  pas  de 
délire. 

26  février.  —  4  ou  5  attaques  épilepti formes. 

Jusqu'au  3  avril,  l'état  isi'aggrave,  lés  attaques  se  multiplient,  la  mort 
survient  dans  le  coma  le  4  avril. 

Autopsie,  le  5  avril  4894. 

Cerveau,  —  Le  cerveau  est  assez  ferme.  Les  ventricules  sont  dilatés 
et  leur  surface  est  granuleuse.  Les  méninges  sont  épaissies  du  côté  droit, 
présentent  quelques  plaques  opalines  et  des  traînées  blanchâtres  le  long 
des  vaisseaux  où  elles  sont  particulièrement  troubles.  Du  côté  gauche 
elles  se  laissent  assez  facilement  détacher,  mais  sur  l'autre  hémisphère 
elles  entraînent  les  portions  de  substance  corticale  et  laissent  une  érosion 
caractéristique  sur  le  lobe  frontal  :  celle-ci  est  profonde  et  permet  d'aper* 
cevoir  la  crête  de  substance  blanche  sous-jacente.  Ces  lésions  existent  au 
niveau  de  la  surface  convexe  de  l'hémisphère  et  ne  se  retrouvent  pas  à  la 
base  de  Tencéphalo,  où  le  nerf  moteur  oculaire  commun  n'est  pas  englobé 
dans  des  produits  inflammatoires.  Le  strabisme  observé  pendant  la  vie 
dépendait,  en  effet,  d'une  lésion  de  la  protubérance. 

Il  n'existe  pas  de  tumeur  ni  de  carie  do  la  base  du  crâne.  Le  mésocé- 
phî^le  est  hyperhémié.  Au  centre  de  la  protubérance  on  voit  sur  une  coupe 
longitudinale  un  foyer  rosé  au  centre,  et  entouré  d'une  gaine  vascularisée 
du  volume  d'un  gros  pois. 

Sur  le  cervelet  il  existe  des  plaques  opalines. 

La  moelle  est  saine  à  Fœil  nu. 

Sur  le  tronc  basilaire  et  sur  les  artères  carotides  on  voit  de  grosses 
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plaques  saillantes  de  coloration  grisâtre,  sans  dilatation  marquée  des 
troncs  vasculaires  correspondants. 

Examen  histologique.  —Sur  tous  les  points  examinés,  tant  ceux  où 
il  y  avait  érosion  que  sur  ceux  qui  étaient  sains  à  l'œil  nu,  on  rencontre 
des  lésions  qui  caractérisent  la  paralysie  générale.  Ces  lésions  sont  abso- 
lument diffuses  et  occupent  toute  l'étendue  des  zones  corticales. 

On  trouve  :  !<>  une  diapédèse  très  marquée  dans  la  tunique  externe  des 
artérioles  corticales,  diapédèse  quelquefois  confluente;  2^^  des  altérations 
dégénératrices  diffuses  des  cellules  corticales;  3°  une  diminution  des 
tubes  nerveux  et  des  réseaux  nerveux  intra-corticaux  ;  4<'  des  amas  de 
cellules  rondes  autour  des  grandes  cellules  nerveuses  dégénérées. 

Une  coupe  pratiquée  au  niveau  de  la  lésion  de  la  protubérance  montre 
un  tissu  embryonnaire  formé  de  cellules  rondes,  lymphatiques  et  autour 
de  celui-ci  des  vaisseaux  dilatés  et  entourés  d'une  zone  de  mêmes  cel* 
Iules.  Pas  de  dégénérescence  caséeuse,  ni  de  cellules  géantes. 

L'examen  au  niveau  des  plaques  d'artérite  montre  la  lésion  de  l'arté- 
rite,  prolifération  embryonnaire,  sans  infiltration  calcaire.  11  parait  donc 
s'agir  de  lésions  spécifiques.  Il  n'y  a  pas  oblitération  complète  des  vais- 
seaux à  ce  niveau.  Il  n'y  avait  pas  de  foyers  de  ramollissement  corres- 
pondants aux  territoires  de  vascularisation  de  ces  artères. 

Poumon.  —  Celui  du  côté  droit  est  entouré  de  fausses  membranes  lar- 
dacées  avec  épanohement  pleural.  —  Pas  de  lésions  tuberculeuses. 

Cœur.  —  Péricardite  généralisée  avec  dépôts  fibrineux  et  un  peu 
d'épanchement  séreux. —  Valvules  saines. — Sur  Vaorte  une  très  grosse 
plaque  jaune  épaisse  non  ulcérée,  non  calcifiée. 

Foie.  —  Muscade  type  avec  cercle  jaune  très  épais. 

Reins,  —  Traînées  de  dégénérescence  graisseuse.  —  Volume  normal 
—  pas  de  sclérose.  Arborisations  capillaires  dans  quelques  points. 

Réflexions.  —  Cette  observation  montre  évoluant  sur  le  même  sujet  : 
io  des  lésions  spécifiques  occupant  la  protubérance  sous  forme  d'un 
foyer  central  et  sous  forme  d  artérite  en  plaques  sur  le  tronc  basilatre 
et  les  carotides,  artérites  proliférantes  et  gommeuses  ;  —  2<*  un  ensemble 
de  lésions  non  spécifiques  dégénératives,  occupant  tout  le  territoire 
cortical  et  ofTrant  l'ensemble  des  caractères  macroscopiques  et  micros- 
copiques qui  caractérise  la  paralysie  générale  vraie,  telle  qu'on  l'observe 
lorsqu'elle  se  montre  isolément.  Des  lésions  dégénératives  et  tout  à  fait 
diffuses  ne  sont  pas  commandées  par  des  lésions  artérielles  précitées. 

L'évolution  clinique  de  la  maladie  n*a  pas  été  celle  de  la  pseudo-para- 
lysie générale  syphilitique. 

Il  s'agit  donc  d'une  paralysie  générale  d'origine  syphilitique,  associée 
à  des  lésions  gommeuses  de  la  protubérance  et  des  artères  cérébrales. 

Ob8.  III.  —  Le  nommé  Guyard,  Dominique,  âgé  de  27  ans,  glacear, 
entré  à  l'hôpital  Necker,  salle  Vernois,  lit  n«  8,  le  29  juillet  1891.  —  Ser- 
vice de  M.  le  professeur  Dieulafoy. 

Cet  homme  entre  à  l'hôpital  parce  que,  dit-il,  il  a  de  la  difficulté  à 


CHARRIER  et  KUPPEL.   —  ARTÉRITES  CÉRÉBRALES     799 

uriner,  parce  qu'il  urine  de  travers.  Si  on  l'interroge  sur  ce  qu'il  entend 
par  cette  expression  on  apprend  qu'à  peine  est-il  pris  du  besoin  d^uriner 
qu'il  doit  le  satisfaire  sous  peine  d'uriner  malgré  lui  dans  son  pantalon; 
il  accuse  en  outre  parfois  au  contraire  une  grande  lenteur  dans  la  miction, 
la  sensation  de  besoin  lui  faisant  défaut. 

En  le  poussant  un  peu  dans  l'interrogatoire  nous  sommes  frappés  par 
deux  phénomènes  sur  lesquels  d'ailleurs  il  n'attire  pas  Tattention.  Le  pre* 
mier  consiste  dans  une  difllculté  de  parole  manifeste  et  intermittente,  il 
y  a  des  mots  et  même  des  phrases  que  le  malade  ne  peut  prononcer  clai- 
rement ;  tantôt  on  dirait  qu'il  bégaye  ou  bredouille,  tantôt  on  dirait  que  le 
malade  a  de  l'aphasie  véritable  et  que  les  sons  qu'il  émet  ne  forment  pas  de 
mots  vrais.  Le  second  phénomène  est  une  déviation  de  la  face.  Le  pli 
naso-génien  droit  est  effacé  tandis  que  le  gauche  est  plus  accusé.  Le 
malade  ne  peut  ni  sifHer  ni  rire  sans  qu'aussitôt  son  hémiplégie  faciale 
ne  8*accuse.  Cette  hémiplégie  ne  portant  que  sur  le  facial  inférieur  nous, 
songeons  aussitôt  que  les  membres  sont  également  touchés  et,  en  effet,  le 
bras  droit  est  presque  complètement  parésié,  la  main  ne  peut  serrer,  la 
jambe  est  également  plus  faible. 

Le  aialade  interrogé  soigneusement  (car  il  comprend  mal  et  répond 
mal)  sur  tous  les  faits  précédents  nous  raconte  qu'il  y  a  dix  jours  (samedi 
18  juillet),  en  revenant  de  son  travail,  il  avait  touché  sa  paie,  il  se  coucha 
comme  à  son  habitude,  sans  avoir  fait  d'excès.  Le  lendemain  matin 
dimanche,  sa  femme  eut  toutes  les  peines  du  monde  à  le  réveiller,  il  sem- 
blait plongé  dans  une  sorte  de  coma  et  à  dix  heures,  quand  enfin  il  sortit 
du  sommeil,  il  ne  pouvait  se  servir  de  son  bras  droit,  sa  jambe  du  même 
côté  était  faible.  En  outre  il  ne  parlait  pas  du  tout  et  ne  pouvait  se  faire 
comprendre;  enfin  dans  ses  efforts  de  mimique  sa  femme  lui  dit  qu'il 
avait  la  figure  de  travers.  A  partir  de  ce  jour  il  éprouva  la  même  diffi- 
culté à  uriner  qui  l'amène  dans  le  service  et  qui  a  un  peu  diminué 
aujourd'hui. 

Un  examen  attentif  nous  fait  constater  que  notre  malade  est  atteint 
d'une  hémiplégie  faciale  inférieure  droite  et  d*une  hémi-parésie  des  mem- 
bres du  même  côté  plus  accusée  au  bras  qu'à  la  jambe.  L'hémiplégie 
faciale  est  classique,  la  luette  et  la  langue  sont  déviées  du  côté  paralysé,, 
le  côté  sain  n'a  nullement  d'hémispasme  ou  de  contracture. 

La  sensibilité  semble  conservée  dans  toute  rétendue  de  l'hémiplégie  et 
de  Thémiparésie.  La  localisation  de  la  lésion  ou  mieux  l'hémiplégie  faciale 
inférieure  nous  explique  les  troubles  de  la  parole  qui  sont,  croyons-nous, 
le  reste  d'une  aphasie  à  laquelle  nous  n'avons  pas  assisté.  £n  examinant 
les  membres  paralysés  et  en  recherchant  les  causes  et  la  nature  de  la 
lésion  cérébrale,  nous  constatons  sur  le  dos  du  malade,  sur  les  jambes^ 
une  éruption  caractérisée  par  des  taches  arrondies,  irrégulières,  dissémi- 
nées, d'un  rose  jambon,  ou  mieux  truite  saumonée. 

A  la  verge  une  large  cicatrice  de  chancre,  une  polyadénite  indolente^ 
inguinale  et  cervicale.  (Ce  chancre,  le  malade  l'a  eu  à  Londres  au  mois 
de  janvier;  depuis  il  n'a  suivi  aucun  traitement.)  A  la  gorge  :  un  peu  de 
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rougeur  sur  le  voile  du  palais  et  les  piliers  :  érythème  vermillon.  Sur 
les  bourses  deux  petites  plaques  muqueuses. 

Traitement  :  iO  grammes  d'iodure  de  potassium  —  4  grammes  d'on- 
guent mercuriel  en  friction.  —  Gargarisme  avec  €  f^rammes  de  chlorate 
de  potasse. 

30  juillet —  34  juillet  —  i«'  aoiXt  :  Aucune  amélioration.  Il  répond 
avec  un  air  ennuyé,  reste  toute  la  journée  sans  rien  dire. 

2  août  —  L'amélioration  commence.  Le  malade  répond  beaucoup 
mieux  aux  questions.  Il  comprend  mieux  ce  qu'on  lui  demande  et  sa 
parole  est  un  peu  plus  faible.  L'incontinence  d'urine  persiste. 

4  août  —  L'amélioration  continue.  Le  malade  parle  sans  qu'on  Tinter- 
roge,  ce  qu'il  n'avait  pas  encore  fait.  Il  dit  également  que  la  face  lui 
revient  un  peu. 

8  août,  —  Le  malade  se  lève,  marche  un  peu.  La  jambe  est  à  peu  près 
revenue,  seule  la  faiblesse  persiste  encore,  de  même  que  l'iocontinence 
d'urine. 

12  août.  —  Le  malade,  blessé  de  ce  qu'on  lui  avait  mis  une  alèze  dans 
son  lit  à  cause  de  son  incontinence  d'urine,  demande  à  sortir.  C'est  dire 
que  pour  lui  Tamélioration  est  déjà  considérable;  Il  marche  bien,  la  force 
du  bras  droit  est  revenue  et  la  parole  surtout  est  bien  améliorée  quoi- 
que encore  gênée.  Il  sort,  on  lui  donne  un  traitement. 

47  août.  —  Le  malade  revient.  Il  a  cessé  son  traitement  pendant  son 
séjour  hors  de  l'hôpital,  il  lui  semble  qu'il  marche  moins  bien  qu'en  sor- 
tant, on  le  remet  au  traitement  à  suivre. 

20  août.  —  L'amélioration  continue. 

i4  septembre.  —  Le  malade  bien  portant  ne  semble  plus  se  ressentir 
d'aucun  accident.  Il  demande  à  quitter  l'hôpital  pour  prendre  une  plaoa 
de  garçon  de  salle  K 

1.  Ce  malade  ayant  cessé  de  se  soigner  a  été  repris  des  mêmes  accidents 
localisés  au  même  endroit,  sans  que  cette  fois  le  traitement  ait  pu  agir  comme 
les  autres  fois;  il  est  actuellement  dans  le  service,  porteur  d'une  hémiplégie  droite 
incurable. 


GRISES  DE  SPASME  PHARYNGÉ 

CHEZ  LES  TABÉTIQUES 

Par  J.  OOURMONT 

Professear  agrégé  à  la  Facalté  de  médecine  de  Lyon. 


Les  crises  de  spasme  laryngé  chez  les  tabétiques  ont  été  bien  étu- 
diées dans  une  foule  de  mémoires  et  ont  trouvé  place  dans  les  traités 
classiques;  il  est  vrai  qu'elles  sont  relativement  fréquentes.  Par 
contre,  les  auteurs  sont  à  peu  près  muets  sur  les  accidents  analogues 
survenant  dans  les  muscles  pharyngés;  les  crises  de  spasme  pha- 
ryngé constituent  d'ailleurs  une  complication  rare  du  tabès.  On  a 
noté  les  troubles  de  la  sensibilité  pharyngée,  mais  au  point  de  vue 
moteur,  on  se  contente  habituellement  de  citer  les  Crises  pharyngées 
d*Oppenheim  d'après  une  observation  de  cet  auteur  où  existaient 
€  des  mouvements  fréquents  de  déglutition  ressemblant  parfois  à 
de  véritables  crampes  avec  production  d'un  bruit  strident  ». 

De  véritables  crises  spasmodiques  toniques  du  pharynx,  absolu- 
ment analogues  à  celles  qui  sont  si  bien  décrites  au  niveau  du 
larynx,  et  méritant  seules  le  titre  de*  Crises  pharyngées,  bien  que 
rares,  peuvent  exister  chez  le  tabétique.  J'en  ai  observé  un  cas 
typique  et  intéressant  à  plusieurs  points  de  vue,  pendant  que  je  sup- 
pléais le  Prof.  Bondet,  dans  sa  clinique  de  THôtel-Dieu  de  Lyon. 
Voici  l'observation  : 

Observation.  —  Claude  0.,  cordonnier,  soixante-deux  ans,  entré  à 
FHôtel-Dieu  (salle  Saint-Augustin,  n»  40),  le  22  septembre  1893. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  asthmatique,  mort  à  trente-six 
ans;  mère  morte  à  quarante-neuf  ans  d'un  cancer  de  Tutérus;  elle  avait 
présenté  un  peu  de  névropathie;  deux  frères  morts  en  bas  âge. 

Antécédents  personnels.  —  Très  bien  portant  pendant  toute  son 
enfance.  A  vingt-deux  ans  a  présenté  [quelques  symptômes  urinaires 
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—  douleurs  vésicales,  mictions  difficiles,  douloureuses,  avec  arrêt 
brusque  de  rémission  ;  urines  troubles  ooateoant  de  petits  graviers. 
Cette  lithiase  est  guérie  depuis  longtemps. 

Tousse  un  peu;  sujet  aux  bronchites.  —  Rien  de  spécifique  aux  pou- 
mons. —  Nie  l'alcoolisme  et  la  syphilis.  —  Pas  d*hystérie. 

AtJeclion  actuelle.  —  Elle  paraît  remonter  à  1870,  époque  à  laquelle 
le  malade,  alors  âgé  de  quarante-deux  ans,  ressentit  comme  premier 
symptôme  des  douleurs  sous  la  plante  des  pieds;  il  compare  ces  dou- 
leurs à  des  secousses  électriques.  —  Petit  à  petit,  ces  douleurs  fulgu- 
rantes ont  gagné  les  jambes  et  les  cuisses;  actuellement  ces  douleurs 
sont  extrêmement  vives  dans  les  jambes  et  les  membres  supérieurs; 
elles  sont  continuelles;  le  malade  les  compare  à  de  violents  coups  de 
bâton  ou  à  des  décharges  électriques.  —  Vives  douleurs  en  ceinture 
avec  sensation  de  constriction.  Lorsqu'elles  surviennent  pendant  que  le 
malade  est  debout  ou  marche,  la  secousse  est  telle  qu'il  s'accroche  à 
tout  ce  qu*il  peut  trouver  pour  ne  pas  tomber.  Ce  sont  ces  symptômes 
douloureux  intolérables  qui  le  décident  à  venir  chercher  un  soulage- 
ment à  Thôpital. 

La  marche  est  pénible,  les  membres  inférieurs  sont  faibles  bien  qu'on 
ne  constate  ni  atrophie  musculaire,  ni  diminution  de  la  force  muscu- 
laire. La  démarche  n'est  pas  franchement  ataxique,  elle  rappellerait 
plutôt  celle  d'un  cérébelleux;  le  malade  marche  d'ailleurs  toujours 
avec  hésitation  dans  la  crainte  d'être  surpris  par  ses  douleurs  fulgu- 
rantes. —  A  plusieurs  reprises  :  sensation  de  tapis,  de  coton,  sous  la 
plante  des  pieds. 

Une  plaque  d'anesthésie  de  6  centimètres  carrés  sur  la  cuisse 
gauche  ;  pas  d'autres  zones  d'anesthésies,  pas  d'hyperesthésie.  —  Le  tou- 
cher, la  piqûre,  la  température  sont  bien  perçus;  pas  de  retard.  —Pas 
de  zone  hystérogène. 

Abolition  absolue  des  2  réflexes  rotuliens.  —  Membres  supérieurs  no^ 
maux,  sauf  la  présence  de  quelques  douleurs  fulgurantes  de  temps  à 
autre.  Pas  de  vertige. 

Rien  du  côté  des  oreilles  (ni  surdité,  ni  bourdonnements). 

Pas  d'anesthésie  des  fosses  nasales. 

Vue  normale  ;  a  cependant  présenté  de  la  diplopie.  Les  pupilles  sont 
inégales,  la  droite  est  dilatée,  la  [gauche  plutôt  en  myosis  ;  les  iris  réa* 
gissent  mais  lentement  à  la  lumière  et  à  l'accommodation. 

Rien  au  larynx,  ni  du  côté  de  la  voix. 

Sensation  de  picotements  au  niveau  du  pharynx. 

Légers  troubles  urinaires  (faux  besoins). 

Les  érections  ont  totalement  disparu. 

Diagnostic.  —  Ataxie  locomotrice. 

Traitement.  —  Les  douleurs  fulgurantes  sont  à  peine  améliorées  par 
les  analgésiques  (antipyrine,  acétanilide).  On  soumet  le  malade  à  la 
suspension  avec  l'appareil  de  Sayre  (séance  de  i  à  2  minutes,  journa- 
lière). Soulagement  immédiat.  —  Disparition  complète  des  douleurs  au 
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bout  de  8  séances  qui  sont  très  bien  supportées.  Le  malade  sort  le 
17  octobre  conservant  naturellement  son  abolition  des  réflexes,  sa 
plaque  d'anesthésie,  ses  symptômes  oculaires,  mais  absolument  sou- 
lagé. 

Deuxième  séjour.  —  Quatre  jours  plus  tard,  le  22  octobre,  le  malade 
revient  dans  le  service.  Il  arrive  pendant  la  visite,  supporté  par  deux 
voisins.Son  aspect  est  effrayant.  Pâle,  couvert  de  sueur,  les  traits  pro- 
fondément altérés,  dénotant  une  vive  frayeur,  n'osant  pas  parier,  se 
soutenant  à  peine,  notre  malade  nous  fait  signe  que  son  mal  siège  au 
niveau  de  la  gorge.  Une  /ois  couché,  lui  ou  ses  voisins  nous  font  com- 
prendre que,  depuis  trois  jours,  il  n'a  pu  avaler  aucun  aliment  solide 
ni  liquide,  à  cause  d'un  spasme  très  douloureux  de  la  gorge  qui  se  pro- 
duit quelquefois  spontanément,  en  tout  cas  à  coup  sûr  au  moindre 
contact.  L'aspect  du  malade  est  en  somme  des  plus  alarmants  ;  le 
pouls  est  imperceptible,  les  extrémités  froides.  Le  pronostic  est  des 
plus  graves. 

Au  moindre  contact  de  la  muqueuse  de  la  bouche  ou  du  voile  du 
palais  par  un  corps  quelconque,  les  muscles  du  pharynx  entrent  en 
constriction  intense  :  une  goutte  d'eau  que  le  malade  essaye  d'avaler 
entraine  instantanément  la  production  de  ce  spasme  qui  est  horrible- 
ment douloureux.  Pendant  la  crise,  le  patient  est  terrifié,  les  yeux  lui 
sortent  de  la  tête;  la  physionomie  subit  une  altération  effrayante;  il 
se  couvre  de  sueur,  s*agite,  se  démène,  pousse  des  cris  rauques;  son 
angoisse  est  indescriptible. 

De  pareils  accès  de  spasme  pharyngé  se  reproduisent  un  grand 
nombre  de  fois  dans  la  journée  depuis  trois  jours.  Le  larynx  ne  prend 
aucune  part  à  ces  accidents.  Une  sonde  introduite  jusque  dans  l'estomac 
démontre  qu'il  n'y  a  de  spasme  ni  de  l'estomac  ni  de  l'œsophage.  En 
somme,  outre  la  douleur  et  Tangoisse  ressentie  par  le  malade,  l'état 
général  est  trèsgrave  en  raison  de  l'impossibilité  absolue  de  se  nourrir 
et  même  de  boire. 

La  suspension  ayant  été  admirablement  supportée  quelques  jours 
auparavant  et  Tétat  actuel  du  malade  autorisant  tous  les  essais, 
nous  le  soumettons  immédiatement  à  une  séance  de  suspension  de 
une  minute  et  demie.  Aussitôt  après  il  peut  avaler  sans  provoquer  le 
spasme  qui  dès  lors  ne  se  produira  plus.  La  guérison  est  radicale  et 
immédiate. 

On  continue  la  suspension  pendant  treize  jours.  Le  malade  sort  le 
4  novembre,  s*alimentant  admirablement,  dans  un  état  général  parfait. 
Le  spasme  pharyngé  n'a  jamais  reparu. 

5  décembre,  —  Le  malade  est  visité  chez  lui  ;  il  travaille  et  se  nourrit 
bien.  Le  pharynx  ne  présente  rien  de  particulier.  Les  douleurs  fulgu- 
rantes ont  reparu  depuis  quelques  jours,  mais  très  supportables.  Notre 
attention  est  attirée  sur  le  genou  gauche  qui  augmente  de  volume,  sans 
aucun  phénomène  douloureux;  il  s'agit  probablement  d*une  arthro- 
pathie  en  voie  d'évoluion.  Paë  de  stigmates  hystériques. 
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Cette  observation  est  très  remarquable  4  différents  points  de  vue 
et  les  symptômes  pharyngés  étaient  encore  plus  intenses  qu'on  ne 
peut  se  le  figurer  à  la  lecture,  Talimentation  était  tout  à  fait  impos- 
sible et  la  mort  paraissait  imminente;  le  spasme  pharyngé  n'était 
associé  à  aucun  autre  symptôme  de  môme  ordre  laryngé,  oesophagien 
ou  gastrique;  enfin  les  accidents  ont  cessé  brusquement  et  définiti- 
vement sous  rinfluencc  de  la  suspension. 

Elle  a  servi  de  point  de  départ  à  la  thèse  de  M.  Magnah  qui,  sous 
la  direction  du  Prof.  Pierrot,  a  élargi  le  sujet  et  fait  une  bonne  étude 
de  tous  les  symptômes  pharyngés  qu'on  peut  rencontrer  dans  le 
tabès  ^ 

Il  existe  dans  la  littérature  quelques  rares  observations  à  rappro- 
cher de  la  nôtre.  Jean  '  rapporte  le  cas  d'une  femme  de  cinquante 
ans,  atteinte  depuis  plusieurs  années  de  tabès  des  mieux  caracté- 
risés. Chez  elle,  des  crises  de  spasme  pharyngé  coïncidaient  avec 
des  crises  analogues  du  côté  du  pharynx  et  môme  de  Testomac.  Au 
moment  des  crises  laryngées  la  malade  sentait  un  picotement  du 
côté  du  pharynx  ;  les  aliments  et  même  la  salive  ne  pouvaient  plus 
fraiv^hir  l'isthme  du  gosier;  on  voyait  au  cou  la  contraction  spasmo- 
dique  des  muscles  de  la  région.  Le  27  novembre,  une  crise  encore 
plus  intense  survint  :  «  les  muscles  du  pharynx  sont  dans  un  état 
spasmodique  tel  qu'aucun  aliment  solide  ou  liquide  ne  peut  être 
introduit  ».  Le  29  novembre  :  Mort  dans  le  coma.  L'autopsie  fut  foite. 
Outre  les  lésions  centrales,  Jean  note  que  les  origines  du  spinal  et 
du  pneumo-gastrique  gaucho  sont  grêles,  filiformes;  le  récurrent 
gauche  est  très  petit;  rien  à  noter  du  côté  droit.  Les  muscles  du 
pharynx  sont  indemnes. 

Lizé  '  a  observé  un  homme  atteint  d'ataxie  depuis  cinq  ans,  qui  fut 
pris  brusquement  de  crises  laryngées  et  pharyngées.  «  Toute  la  scène 
pathologique  est  dominée  par  un  spasme  pharyngien  tel  qu'il  fut 
impossible  de  faire  avaler  au  malade  une  cuillerée  de  bouillon  ou  de 
lait  ».  Les  mêmes  symptômes  subsistent  le  lendemain;  si  on  intro- 
duit du  liquide  au  moyen  d'une  sonde,  des  contractions  stomacales 
le  rejettent  aussitôt.  Cet  état  dure  quatre  ou  cinq  jours;  une  amé- 
lioration parait  se  produire,  mais  la  mort  survient,  dans  un  spasme 
laryngé,  par  asphyxie,  sept  jours  après  le  début  des  accidents.  Le 
lendemain  de  l'apparition  du  spasme  pharyngien,  Lizé  a  noté  de  la 
paralysie  faciale  gauche  et  de  l'embarras  de  la  parole.  On  remar- 


1.  Magnan,  Symptômes  pharyngés  du  tabès  vrai  {Th.  Lyon,  1894}. 

2.  Jean,  Bulletin  de  la  Soc,  anatomique,  1816. 

3.  Lizé,  Union  médicale,  21  juiUet  1881. 
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quera  aussi  la  coexistence  de  contractions  spasmodiques  de  Testomac. 
L'autopsie  n'a  pas  été  faite. 

Voilà  2  observations  où  le  spasme  des  muscles  pharyngés  a  été 
des  plus  nets;  elles  ne  peuvent  cependant  se  superposer  à  la  nôtre. 
Dans  les  2  cas  il  y  avait  coexistence  de  spasme  laryngé  et  gastrique; 
dans  les  2  cas  la  terminaison  a  été  fatale. 

La  fameuse  observation  d'Oppenheim  ^  s'en  éloigne  encore  plus; 
les  contractions  ne  sont  plus  toniques  mais  cloniques.  Il  s'agissait 
d'une  femme  de  trente-deux  ans,  atteinte  de  tabès  avec  crises  laryn- 
gées. Deux  ans  avant  sa  mort  la  déglutition  devient  difficile;  les  ali- 
ments solides  ne  passent  pas;  lorsque  les  liquides  sont  avalés  on 
perçoit  un  bruit  très  fort  de  déglutition  semblable  aux  glousse- 
ments de  la  poule.  Les  mouvements  de  déglutition  se  manifestent  au 
dehors  par  l'ascension  et  la  descente  de  la  pomme  d'Adam  ;  on  en 
compte  jusqu'à  24  et  32  par  minute  pendant  l'accès.  Les  mouve- 
ments de  déglutition  continuent  avec  des  alternatives  de  diminution 
et  d'exacerbation,  souvent  sans  cause  appréciable  ou  par  une  simple 
pression  sur  le  bord  du  sterno-cléido-mastoïdien.  Ils  s'accompagnent 
toujours  d'un  bruit  strident.  Ils  sont  très  pénibles  et  arrachent  des 
cris  à  la  malade.  On  peut  en  somme  les  faire  apparaître  à  volonté. 
Les  symptômes  s'amendèrent  mais  un  érysipèle  entraîna  la  mort 
quelques  mois  plus  tard.  L'autopsie  fut  pratiquée  avec  soin  et 
Oppenheim  note  les  lésions  suivantes  :  dégénération  des  cordons  de 
Goll  et  de  Burdach  :  atrophie  des  racines  postérieures  médullaires; 
intégrité  de  noyaux  bulbaires  des  nerfs  pneumo-gastrique,  spinal  et 
glosso-pharyngien,  mais  atrophie  des  racines  et  troncs  de  ces  nerfs. 
A  la  périphérie  :  névrite  très  avancée  du  pneumo -gastrique  qui  ne 
contient  presque  pas  une  fibre  saine;  il  en  est  de  même  d'une  branche 
4\i  glosso-pharyngien.  Les  muscles  du  pl^rynx  sont  sains.  Cette 
observation  remarquable  est  traduite  m  extenso  dans  la  thèse  de 
Magnan. 

En  somme,  il  faut  ajouter  aux  symptômes  viscéraux  classiques  du 
tabeSy  les  crises  de  spasn^e  pharyngé,  accompagnant  le  plus  souvent 
des  crises  laryngées  et  gastriques  (Jean,  Lizé),  mais  pouvant  aussi  se 
présenter  isolées  comme  dans  notre  observation.  Les  contractions 
des  muscles  du  pharynx  peuvent  être  cloniques  (Oppenheim).  Le 
pronostic  est  grave,  puisque  cet  accident  est  survenu  pendant  les 
derniers  jours  de  la  vie,  dans  les  observations  de  Jean  et  de  Lizé, 
mais  non  fatal  puisque  la  malade  d'Oppenheim  a  survécu  longtemps 
et  que  le  nôtre  a  guéri. 

1.  Oppenheim,  Archiv  fur  Psychiatrie,  XX,  1889. 

Rev.  de  méd.,  tome  XIV.  —  1894.  52 
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Quant  à  la  cause  anatomiqae  du  spasme,  nous  avons  vu  qu'Op- 
penheim  n*a  trouvé  que  des  lésions  périphériques  des  nerfs  da  pha- 
rynx, leurs  centres  bulbaires  étaient  intacts.  Jean  n'est  pas  assez 
explicite  sur  Fétat  des  noyaux  bulbaires,  il  dit  simplement  que  le 
spinal  et  le  pneumo-gastrique  droits  étaient  atrophiés.  Tels  sont  les 
seuls  renseignements  que  nous  possédions.  Il  parait  probable  que 
dans  les  cas  mortels  de  Jean  et  de  Lizé  le  spasme  pharyngé  était 
dû  à  une  lésion  centrale,  tandis  que  dans  notre  cas  comme  dans 
celui  d'Oppenheim  les  lésions  étaient  simplement  périphériques. 
La  malade  d'Oppenheim  a  en  effet  vécu  2  ans  avec  ses  accidents  et 
le  nôtre  a  guéri  immédiatement  à  la  suite  de  la  suspension  qu'il  a 
très  bien  supportée. 

La  mort  par  inanition  serait  possible,  si  le  spasme  ne  cédait  pas. 

Pourrait-on  expliquer  la  brusque  disparition  des  accidents  pha- 
ryngés chez  notre  malade,  en  admettant  chez  lui  l'association  de 
rhystérie  au  tabès?  Nous  ne  sommes  pas  autorisés  à  l'admettre, 
Thyslérie  ne  se  manifestant  chez  lui  par  aucun  stigmate. 

J'ajoute  encore  quelques  réflexions  sur  le  traitement  du  spasme 
pharyngé  tabétique  par  la  suspension.  Je  ne  crois  pas  tous  les  cas 
susceptibles  de  ce  mode  de  traitement;  il  serait  probablement  dange- 
reux de  l'appliquer  à  ceux  qui  ont  une  origine  bulbaire.  Si  j'ai  tenlè 
la  suspension  chez  notre  malade  c'est  :  1°  parce  que  Tissue  fatale 
paraissait  imminente;  2"*  parce  que  les  séances  avaient  été  admira- 
blement supportées  quatre  jours  auparavant.  Le  résultat  a  justifié  la 
tentative,  et  la  guérison  est  restée  définitive  depuis  un  an. 

La  suspension,  un  peu  trop  délaissée  aujourd'hui,  est  d'ailleurs  un 
mode  de  traitement  du  tabès  qui  a  toujours  donné  dans  la  clinique 
du  professeur  Bondet  les  meilleurs  résultats  et  y  est  journellement 
appliquée.  Il  ressort  de  cette  expérience  de  plusieurs  années  l'ensei- 
gnement suivant  :  si  la  suspension  parait  sans  effets  pendant  les  pre- 
mières séances,  il  faut  la  continuer  avec  persévérance;  les  effets 
n'apparaissent  quelquefois  qu'après  deux  ou  trois  mois  de  traite- 
ment.  Bien  plus,  il  existe  des  malades  qui  ont  besoin  d*être  pendus 
pour  ainsi  dire  indéfiniment;  celui  qui,  dans  le  service,  est  chargé 
de  suspendre  les  tabétiques,  est  lui-même  tabétique.  Je  l'ai  connu,  il 
y  a  neuf  ans,  aveugle,  complètement  impotent  dans  son  lit;  aussitôt 
que  le  traitement  par  la  suspension  fut  connu,  on  le  lui  appliqua.  Il 
ne  fut  amélioré  qu'au  bout  de  plusieurs  mois.  Actuellement  il  est 
infirmier  de  la  salle,  marche,  lit  son  journal,  et  ne  présente  comme 
symptômes  tabétiques  que  l'abolition  des  réflexes  rotuliens,  du  myosis 
et  les  traces  de  ses  nombreuses  arthropathies.  Mais,  pour  rester  dans 
cet  état,  il  est  obligé  de  se  faire  pendre  journellement,  il  va  atteindre 
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la  6000*  suspension.  S'il  cesse  pendant  quelques  jours,  il  est  aussitôt 
repris  de  douleurs  fulgurantes,  crises  viscérales  (diarrhée,  tr.  uri- 
naires),  etc. 

La  suspension  est  donc  un  merveilleux  traitement  du  tabès,  mais 
pour  bien  l'apprécier,  il  faut  la  continuer  avec  persévérance,  si  les 
premières  séances  paraissent  sans  effets;  et  être  prêt  à  la  reprendre 
au  premier  réveil  des  accidents  tabétiques.  Dans  le  cas  particulier 
qui  fait  l'objet  de  ce  mémoire,  elle  a  été  à  deux  reprises  d'un  secours 
incontestable  et  immédiat. 


NOTE  SUR  LE 


r         t 


PROCEDE  D'EXANEN  BACTERIOLOGIQUE  DE  LA  LEPRE 

PAR  LE  VÉSICATOIRE  SUPPURÉ 

{Procédé    de   Kalindéro) 
Par  Eugène  BODIN 

Interne    à    rhôpilal    Saint- Louis. 
{Travail  du  laboratoire  de  bactériologie  du  D'  Ernest  BESNJER,) 


Le  but  de  cette  note  est  d'exposer  les  résultats  auxquels  nous 
sommes  arrivés  en  voulant  contrôler  un  nouveau  procédé  d'examen 
bactériologique  de  la  lèpre. 

Cette  méthode  a  été  signalée  pour  la  première  fois  au  congrès  de 
dermatologie  de  Paris  par  le  professeur  Kalindéro  (de  Bucarest)  dans 
une  communication  où  il  traite  du  diagnostic  de  la  lèpre.  Reconnais- 
sant dans  certains  cas  la  difficulté  d'arriver  à  la  certitude  par  les 
seuls  symptômes,  il  préconise  alors  l'examen  bactérien  fait  d'après 
une  méthode  spéciale. 

c  Partant  de  ce  point  de  vue,  dit-il,  que  le  sang  des  lépreux  con- 
tient quelquefois  des  bacilles,  môme  dans  la  circulation  générale  et 
en  dehors  des  tubercules  lépreux,  nous  avons  appliqué  des  vésica- 
toires  sur  la  peau  de  nos  lépreux,  pour  voir  jusqu'à  quel  point  la 
sérosité  de  l'épispastique  ne  serait  pas  un  milieu  de  culture  favo- 
rable à  la  multiplication  des  bacilles.  La  sérosité  par  elle-même  ne 
nous  a  pas  donné  de  bacilles,  mais  le  vésicatoire,  entretenu  pendant 
cinq  à  huit  jours,  a  pu  nous  fournir  dans  les  matières  de  suppura- 
tion des  bacilles  mêlés  aux  éléments  du  pus.  Cest  d'ordinaire  entre 
le  cinquième  et  lo  septième  jour  de  la  suppuration  du  Vésicatoire 
que  les  bacilles  apparaissent  ^  t> 

1.  La  lèpre  en  Houmanie,  Congrès  international  de  dermat.  tenu  à  Paris 
€n  1889  (Comptes  rendus  publiés  par  le  D'  H.  Feulard;  Masson,  édit.,  p.  608.) 
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En  1892,  au  congrès  de  Vienne,  il  revient  de  nouveau  sur  cette 
méthode  : 

c  Ce  moyen  souvent  mis  en  pratique  presque  sur  tous  nos  lépreux 
sur  la  peau  en  apparence  saine,  et  en  dehors  de  tubercules  ou  d'aï* 
térations  trophonévrotiques,  par  mon  chef  de  clinique  le  D' Lucas,  est 
un  moyen  de  diagnostic  presque  certain  ^  » 

En  mars  1893,  M.  Démosthène  (de  Bucarest)  employa  également 
le  procédé  des  vésicants  et  envoya  sur  le  sujet  à  TAcadémie  de 
médecine  une  note  que  nous  pouvons  résumer  de  la  façon  suivante. 
Il  s'agit  d*un  malade  présentant  des  symptômes  syringomyéliques 
sans  nodosités  aux  nerfs,  sans  taches  ni  tubercules  cutanés  et  par 
conséquent  ne  pouvant  faire  penser,  cliniquement  du  moins,  à  la 
lèpre.  Le  procédé  de  Kalindéro  fut  mis  en  usage  pour  trancher  le 
diagnostic  et  M.  Démosthène  en  donne  tout  le  détail.  En  un  point 
où  se  trouvait  une  zone  de  troubles  sensitifs  on  appliqua  des  vésica- 
toires  successifs  et  le  sixième  jour  dans  la  suppuration  des  bacilles  de 
Hansen  typiques  se  montrèrent  en  grand  nombre. 

Un  semblable  résultat  fut  obtenu  par  des  applications  analogues 
faites  sur  une  cicatrice  analgésique  d'ancienne  ulcération  chez  le 
même  malade;  mais  dans  les  points  où  les  téguments  ne  présen- 
taient pas  de  troubles  sensitifs  ni  de  cicatrices,  la  méthode,  employée 
pourtant  d'une  façon  identique,  resta  constamment  négative. 

M.  Démosthène  ne  signale  que  ce  cas  de  lèpre  et  nous  n'avons 
point  trouvé  dans  sa  communication  s'il  a  essayé  le  procédé  sur 
d'autres  malades  et  s'il  en  a  obtenu  dû  bons  résultats  '. 

La  méthode  de  Kalindéro  consiste  donc  en  des  applications  succes- 
sives de  vésicatoires  sur  une  zone  de  troubles  sensitifs  ou  encore  sur 
une  ancienne  cicatrice  jusqu'à  suppuration,  le  pus  ainsi  produit 
devant  contenir  le  bacille  lépreux. 

Cette  méthode,  en  somme  simple  et  n'exigeant  ni  la  prise  d'un 
lambeau  cutané  sur  le  malade,  ni  le  montage  de  pièces,  nous  a 
semblé  d'un  usage  facile  et  commode.  Aussi  avons-nous  pensé  à  l'em-. 
ployer  pour  la  pratique  courante  du  diagnostic.  Nous  avons  cepen- 
dant eu  des  doutes  à  son  égard,  car  nous  n'avons  point  retrouvé  dans 
les  divers  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  lèpre,  la  confirmation  des 


1.  Ueber  Lepra  auf  der  Balkan-HalbinseL  —  Intemaiionaler  dermatologischer 
Congress  abgehalten  in  Wien  im  Jahre  1892,  p.  41. 

2.  M.  Marestang  (Revue  de  méd.,  1891)  a  publié  des  cas  de  lèpres  aneslhésiques 
et  maculeuses  dans  lesquels  il  a  employé  ud  procédé  analogue.  11  appliquait  un 
▼ésicatoire,  puis  examinait  la  sérosité.  Mais  sa  méthode  diffère  de  celle  de 
Kalindéro,  puisque  dans  celle-ci  il  faut  d*abord  arriver  à  la  suppuration;  disons 
d'ailleurs  que  les  recherches  de  Marestang  n'ont  été  positives  dans  aucun  des  cas. 
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expériences  de  Kalindéro.  M.  Zambaco  môme,  dont  la  compétence  en 
pareille  matière  est  indéniable  Juge  sévèrement  le  procédé  :  c  Quant 
à  la  constatation  du  bacille  dans  l'exsudat  des  vésicatoires  appliqués 
sur  des  lépreux  nerveux,  dit-il,  je  ne  sache  pas  qu'elle  ait  réussi  dans 
d'autres  mains  que  celles  du  docteur  Kalindéro,  promoteur  de  cette 
expérience.  D'ailleurs  on  ne  comprendrait  pas  comment  les  bacilles 
absents  de  tous  les  tissus  superficiels,  et  non  charriés  par  le  sang, 
1  orsqu'ils  ne  séjourneraient  que  dans  l'épaisseur  de  gros  nerfs  uni- 
quement, dans  la  moelle  ou  les  ganglions  rachidiens,  pourraient  être 
invités  à  comparaître  avec  succès  par  Tapplication  d'un  simple  vési- 
catoire*.  » 

Aussi  avant  d'employer  le  procédé,  avons-nous  tenu  aie  contrôler 
tout  d'abord,  ne  fût-ce  que  pour  en  bien  connaître  la  technique. 
Nous  avons  pour  cela  pris  2  lépreux  avérés  dont  nous  avons  fait  la 
preuve  bactériologique  d'une  autre  manière  afin  que  nos  résultats 
ne  puissent  être  révoqués  en  doute  par  suite  d'une  erreur  de  dia- 
gnostic. 

Voici  rapidement  résumées  les  observations  de  ces  deux  malades. 

Observation  I  *.  —  X...,  vingt-quatre  ans,  quarteron  de  couleur 
brune  peu  foncée. 

Antécédents  héréditaires.  —  Nuls. 

Antécédents  personnels.  —  Né  à  la  Guadeloupe  où  il  a  séjourné 
longtemps  ;  de  temps  en  temps,  allait  à  la  Désirade  et  se  rappelle  qu'il 
y  a  vu  des  léproseries. 

Il  y  a  six  mois  est  allé  au  Tonkin,  à  Hanoï,  où  il  a  séjourné  jusqu^à 
son  voyage  en  France. 

L'affection  a  débuté  il  y  a  six  mois,  un  peu  avant  son  arrivée  au 
Tonkin,  par  des  macules,  d'abord  rouges,  ensuite  brunes,  siégeant  sur 
la  face  et  sur  le  tronc. 

Au  bout  de  trois  à  quatre  mois  ces  macules  se  sont  en  grande  partie 
décolorées.  Au  Tonkin,  un  médecin  militaire  constata  des  plaques  d'anes- 
thésie  surtout  au  niveau  de  Tavant-bras  gauche. 

Actuellement  on  observe  des  taches  de  couleur  brune,  d'intensité 
très  variable  d'une  tache  à  Tautre,  sans  relief  à  la  peau,  à  contours 
irréguliers,  nettement  délimités  et  insulaires. 

Ces  taches  se  montrent  sur  le  tronc  où  elles  acquièrent  une  assez 
grande  largeur  en  avant. 

Sur  les  membres  supérieurs,  elles  occupent  la  partie  postéro -externe 
des  bras,  la  partie  postérieure  des  avant-bras  et  la  région  antérieure 
des  poignets. 

1.  SemaxM  médicale^  1S93,  p.  250. 

2.  Nos  observations  ont  été  recuMllies  dans  le  service  de  H.  le  D' Besni^f 
suppléé  par  M.  le  D'  Tbibierge. 
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Les  mains  sont  respectées. 

Sur  les  membres  inférieurs,  des  taches  sont  plus  étendues  et  plus 
colorées  que  sur  les  membres  supérieurs,  mais  offrent  le  même  aspect 
générale. 

A  la  face  rien  de  particulier,  seulement  une  coloration  brune  dans 
toute  rétendue,  coloration  qui  s'arrête  au  cou  au  niveau  du  faux  col 
par  un  contour  frangé. 

—  En  aucun  point  on  ne  trouve  de  nodosités. 

On  n'observe  pas  non  plus  d'atrophie  musculaire. 

Sur  le  cubital  du  côté  droit,  au  niveau  de  la  gouttière  olécranienne, 
on  trouve  une  augmentation  de  volume  sous  forme  d'une  nodosité  bien 
limitée.  Le  nerf  cubital  ganche  au  même  niveau  présente  deux  ou  trois 
nodosités  analogues. 

Sur  le  tronc  et  la  partie  supérieure  des  bras,  pas  de  troubles  de  sen- 
sibilité. Sur  la  face  dorsale  de  la  main  gauche,  la  partie  antérieure  du 
poignet  et  la  région  antéro-externe  de  Tavant-bras  du  même  côté,  la 
sensibilité  au  contact  est  retardée  et  la  sensibilité  thermique  presque 
abolie. 

Sur  les  membres  inférieurs  on  ne  trouve  comme  troubles  sensitifs 
qu'une  diminution  de  la  sensibilité  thermique  au  niveau  du  creux 
poplité  gauche. 

Examen  bactèriologigue.  —  On  enlève  par  biopsie  i  centimètre  carré 
de  peau  sur  une  macule  de  l'avant-bras  gauche.  Les  coupes  colorées  par 
la  méthode  d'Erlich  ont  montré  la  présence  de  bacilles  nombreux  sié- 
geant surtout  dans  la  partie  profonde  du  derme,  et  aussi  dans  le  tissu 
hypodermique. 

Obs.  II.  —  P...  Alfred,  quarante-quatre  ans. 

Antécédents  héréditaires.  —  Nuls. 

Antécédents  personnels,  —  Né  dans  le  Cantal,  il  partit  pour  l'Espagne 
à  l'âge  de  quinze  ans  et  fit  un  long  séjour  dans  la  province  de  Valence 
à  Gandia.  Le  malade  raconte  lui-même  qu'il  fut  alors  en  contact  avec 
des  lépreux  atteints  d'ulcérations  et  de  mutilations  des  extrémités. 

L'affection  ne  débuta  chez  lui  qu'il  y  a  dix  ans. 

Il  eut  d'abord  des  douleurs  soiatiques,  puis  il  vit  survenir  sur  les 
membres  inférieurs  des  deux  côtés,  d'abord  des  nodosités  sous-cuta- 
nées, puis  des  ulcérations  et  des  bulles  purulentes. 

Un  an  après,  ces  accidents  s'étendirent  aux  membres  supérieurs;  pen- 
dant deux  ans,  les  lésions  continuèrent  et  le  malade  resta  dans  un  état 
d'affaiblissement  grave.  On  lui  prescrivit  alors  de  l'huile  de  Chaul- 
mogra  (Gydocardta  odorata)  à  haute  dose,  et  l'amélioration  commença 
aussitôt  et  se  continua  dans  la  suite. 

Actuellement  la  maladie  est  en  voie  de  rétrocession. 

A  la  face  peau  fine,  ridée,  présentant  de  nombreuses  cicatrices  irré- 
galières,  lisses,  de  couleur  grisâtre,  vestiges  des  anciennes  ulcérations. 
Alopécie  de  la  partie  interne  des  sourcils. 
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Aux  deux  yeux  altérations  très  nettes  de  kératite  interstitielle. 

Le  cou,  le  tronc,  Tabdomen  ne  présentent  pas  de  cicatrices  comme 
les  membres.  La  partie  supérieure  des  bras  est  respectée. 

La  partie  inférieure  des  bras,  la  face  postcro-externe  des  avant-bras, la 
face  dorsale  des  mains  présentent  de  nombreuses  cicatrices  analogues 
à  celles  de  la  face.  Aux  mains  pas  de  déformations  ni  de  mutilations. 

Sur  les  deux  nerfs  cubitaux  au  niveau  de  la  gouttière  olécranienne^ 
nodosités  très  nettes. 

Aux  membres  inférieurs  dans  toute  leur  étendue  et  plus  particulière- 
ment à  gauche,  on  trouve  deux  espèces  de  lésions,  d'abord  des  cica- 
trices semblables  à  celles  que  nous  avons  signalées,  puis  de  larges 
macules  de  couleur  brune  sans  saillie  à  la  peau. 

A  la  face  plantaire  du  pied  gauche  au  niveau  de  l'articulation  méta- 
carpo-phalangienne  du  gros  orteil,  ulcération  grande  comme  une  pièce 
d'un  franc  arrondie,  présentant  l'aspect  typique  d'un  mal  perforant. 

État  de  la  sensibilité.  —  Durant  l'évolution  aiguë  de  la  maladie  ces 
ulcérations  n'ont  jamais  présenté  de  réaction  douloureuse;  actuellement 
au  niveau  de  toutes  les  cicatrices,  les  sensibilités  au  tact,  à  la  douleur 
et  à  la  chaleur  sont  extrêmement  émoussées  sinon  abolies. 

L'ulcération  plantaire  du  côté  gauche  est  complètement  insensible  à 
la  douleur,  mais  par  contre,  le  malade  conserve  en  ce  point  la  sensibi- 
lité au  contact. 

Les  appareils  viscéraux  fonctionnent  bien  et  l'amélioration  com- 
mencée avec  l'usage  de  l'huile  de  Chaulmogfa  s'est  continuée  depuis 
son  arrêt. 

Examen  bactèoriologique.  —  Nous  avons  recherché  le  bacille  spécî- 
fique  dans  la  matière  obtenue  par  raclage  de  l'ulcération  plantaire. 

Malgré  les  caractères  exclusivement  trophiques,  névritiques,  de  l'ul- 
cération, nous  y  avons  rencontré  en  abondance  assez  considérable  des 
bacilles  typiques  sur  la  nature  desquels  la  réaction  colorante  ne  pouvait 
laisser  le  moindre  doute  ^ 

Nous  appliquâmes  le  procédé  de  Kalindéro  comme  il  suit.  Sur  le 
malade  de  l'observation  I,  à  la  partie  antérieure  et  externe  de  Tavant- 
bras  gauche  et  sur  une  zone  où  la  sensibilité  thermique  avait  presque 
totalement  disparu,  nous  fîmes  placer  5  vésicatoires  successifs  grands^ 
comme  des  pièces  de  2  francs  environ,  et  le  sixième  jour  la  surface 
exulcérée  était  couverte  d'une  couche  assez  abondante  de  pus.  Dans 
ce  liquide  purulent  Texamen  bactériologique,  fait  sur  un  nombre 
assez  grand  de  lamelles,  resta  absolument  négatif  au  point  de  vue 
du  bacille  spécifique.  Seuls  des  cocci  nombi^ux  et  d'apparence 
banale  se  montrèrent  dans  les  préparations. 

1.  NoQs  avons  publié  in  extenso  celle  observation  avec  l'examen  bactériolo* 
gique  dans  la  Médecine  moderne^  1893,  p.  1023. 
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Chez  le  malade  de  l'observation  II  Tapplication  eut  également  lieu 
sur  une  zone  de  troubles  anesthésiques  portant  cette  fois  sur  les  3  sen- 
sibilités. De  petits  vésicatoires  furent  appliqués  quotidiennement  et 
du  troisième  jour,  où  la  suppuration  commença  à  se  montrer,  jus- 
qu'au sixième  jour,  Texamen  du  pus  fut  fait  sur  10  préparation» 
chaque  matin.  Il  resta  constamment  négatif;  comme  dans  le  cas  pré- 
cédent, nous  ne  trouvâmes  que  des  microorganismes  vulgaires,  mais 
pas  trace  de  bacille  de  Hansen  '. 

Après  ces  essais  faits  sur  2  lépreux  avérés  dans  les  conditions 
mêmes  indiquées  par  Kalindéro  et  Démosthène,  il  nous  est  impos- 
sible de  ne  pas  conclure  à  TinsufOsance  de  leur  procédé. 

Si  la  méthode  du  vésicatoire  doit  en  effet  être  employée  pour 
déceler  la  lèpre  dans  les  cas  où  la  clinique  hésite,  elle  doit  comme 
condition  essentielle  et  primordiale  mettre  le  bacille  en  évidence  chez 
tous  les  lépreux  quels  qu'ils  soient.  Et  dans  le  cas  où,  chez  des 
lépreux,  le  procédé  devient  négatif,  même  pour  un  petit  nombre  de 
malades,  où  la  présence  de  Télément  spécifique  n'est  plus  en  somme 
qu'un  fait  inconstant,  n'est-il  pas  de  toute  évidence  que  la  méthode 
doit  être  rejetée? 

Avec  de  semblables  résultats  ne  s'exposerait-on  pas  d*une  façon 
certaine  à  commettre  des  erreurs  de  diagnostic  d'autant  plus  préjudi- 
ciables qu'elles  reposeraient  sur  l'examen  bactériologique,  puisqu'il 
est,  à  bon  droit,  considéré  comme  devant  juger  la  question  en  der- 
nier ressort. 

Les  deux  observations  que  nous  avons  rapportées  ne  peuvent 
laisser  aucun  doute  sur  la  nature  spéciQque  deTaffection  ;  or  puisque 
la  méthode  du  vésicatoire  a  été  dans  les  deux  cas  négative,  n'est-il 
pas  juste  delà  considérer  comme  inconstante  et  par  suite  absolument 
insufQsante  pour  le  diagnostic  de  la  lèpre? 

Nous  n'avons  point  d'ailleurs  été  surpris  de  l'aboutissant  de  nos 
recherches,  car,  théoriquement,  le  procédé  de  Kalindéro  ne  peut  être 
que  très  inûdèle.  Dans  la  vésication  en  effet,  les  couches  superfi- 
cielles seules  sont  enlevées  et  les  papilles  du  derme  mises  à  nu,  mais 
le  processus  ulcératif  ne  va  pas  plus  loin,  sauf  dans  le  cas  d'une 
action  extrêmement  prolongée  des  vésicants.  La  sérosité  et  le  pus 
obtenu  de  cette  manière  ne  peuvent  donc  contenir  de  bacilles  que  si 
ces  derniers  sont  superficiels  dans  le  revêtement  cutané,  ou  encore 
s^ils  se  trouvent  dans  le  torrent  circulatoire. 

1.  Pour  TexameQ  du  pus  nous  nous  sommes  servis  dans  les  2  cas  des  mêmes 
solutions  colorantes  que  pour  Tezamen  du  lambeaa  cutané,  et  les  préparations 
ont  séjourné  un  temps  égal  dans  les  bains  colorants,  aOn  d'éviter  des  erreurs  de 
technique. 
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Mais  l'étude  de  la  topographie  des  éléments  bacillaires  dans  la 
lèpre  démontre  que  telles  ne  sont  point  leurs  localisations. 

Dans  les  tissus  ^  le  bacille  de  Hansen  est  situé  beaucoup  plus 
profondément  qu'on  ne  le  croit  en  générai.  Cornil  et  Babes  %  Unna* 
ont  prouvé  qu'on  ne  le  trouve  pas  dans  les  couches  superficielles  et 
que  non  seulement  l'épiderme,  mais  aussi  une  bande  sous-épider- 
mique,  d'épaisseur  à  peu  près  constante,  restent  indemnes.  Kaposi 
et  Neisser  sont  également  affirmatifs  dans  ce  sens. 

Quant  à  ce  qui  est  de  sa  présence  dans  le  sang,  le  fait  existe  mais 
d'une  façon  exceptionnelle  ^. 

Pendant  les  accès  fébriles  qui  se  voient  dans  la  maladie,  il  est 
possible  de  l'y  rencontrer,  ainsi  que  l'on  démontré  H.  Kôbneret 
Mûller  *;  ces  accès  ne  sont  en  effet  que  la  traduction  clinique  du 
passage  des  microorganismes  dans  le  sang. 

Mais  les  poussées  fébriles  durent  peu  et  pendant  l'évolution  chro- 
nique de  l'affection  le  sang  est,  pour  ainsi  dire,  toujours  dépourvu  de 
bacilles. 

Leloir  sur  cinq  cas  n'a  pu  qu'une  fois  mettre  3  bacilles  en  évidence 
sur  une  vingtaine  de  préparations  et  Neisser  ainsi  qu'Arning,  qui 
ont  fait  sur  ce  point  de  minutieuses  recherches,  sont  arrivés  à  des 
résultats  constamment  négatifs. 

Le  bacille  de  Hansen  étant  absent  des  tissus  superficiels  et  ne  se 
trouvant  que  très  rarement  dans  la  circulation,  il  n'y  a  donc  rien 
d'étonnant  de  ne  point  le  rencontrer  dans  les  exsudats  purulents 
obtenus  par  sa  vésication. 

Une  ulcération  plus  protonde  que  celle  qui  résulte  de  l'action  vési* 
cante  pendant  cinq  ou  six  jours  pourrait  probablement  donner  des 
résultats  positifis,  à  cette  condition  toutefois  qu'elle  aille  dans  les 
tissus  jusqu'au  niveau  des  couches  où  se  trouvent  les  bacilles. 

Nous  n'en  voulons  pour  preuve  que  ces  maux  perforants  plantaires 
d'origine  exclusivement  trophique,  qui  se  rencontrent  chez  quelques 
lépreux. 

Au  bout  d'un  certain  temps  elles  acquièrent  une  profondeur  asses 
grande  pour  dépasser  la  couche  inférieure  du  derme;  on  peut  alors 
y  rencontrer  des  bacilles,  quoique  d'une  façon  inconstante. 

1.  Nous  ne  parlons  évidemment  pas  ici  des  nodules  lépreux,  puisque  lesTéuca- 
toires,dans  le  procédé  de  Kaiindéro,  ne  doivent  pas  être  appliqués  sur  ces  lésions. 

2.  Soc,  de  biologie^  1883. 

3.  Monats,  p.  prakt,  Dermat.,  1886. 

4.  Les  recherches  négatives  portent,  bien  entendu,  sur  le  sang  pris  direclemenl 
dans  un  vaisseau  et  non  pas  sur  celui  que  Ton  peut  recueillir  par  piqâTe  ou 
scarification  sur  une  lésion  lépreuse  (tubercule,  macule). 

5.  Deulsches  Archiv  fur  klinische  Medicin^  XXIV,  p.  205,  1882. 
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M.  Marestangen  a  publié  plusieurs  cas  ^  et  le  malade  de  Tobser- 
vatJon  II  en  est  un  exemple. 

Un  pois  &  cautère  pourrait  peut-être  aboutir  au  même  résultat 
pourvu  que  l'usage  en  soit  prolongé  pendant  un  temps  suffisant. 
Mais,  sous  cette  forme,  l'examen  bactériologique  ne  deviendrait-il 
pas  beaucoup  plus  long  et  beaucoup  plus  pénible  pour  le  malade  que 
la  méthode  biopsique  toujours  facile  à  pratiquer  avec  anesthésie 
locale? 

Nous  étions  là  de  nos  recherches  sur  la  méthode  d'examen  bacté- 
riologique par  les  vésicants  quand  un  troisième  malade  vint  s'ofTrir 
à  nous.  Nous  refîmes  donc  sur  lui  les  mêmes  expériences  que  chez 
les  précédents,  mais  dans  des  conditions  particulières,  ainsi  que  nous 
allons  l'exposer. 

Voici  en  quelques  mots  l'histoire  de  ce  malade. 

Obs.  III.  —  L...  Marie-Louise,  dix  ans  et  demi. 

L^enfant  est  née  de  parents  français  à  Cayenne,  où  elle  a  toujours 
habité  jusqu'à  son  voyage  en  France.  Ses  parents  se  portent  bien,  elle 
a  des  frères  et  des  sœurs  également  bien  portants.  Comme  contagion 
possible  on  ne  retrouve  dans  ses  antécédents  que  le  contact  avec  une 
bonne  créole  qui  aurait  soigné  des  enfants  lépreux  avérés. 

L*afTection  a  commencé  vers  Tâge  de  cinq  ans  et  débuta  par  une  tache 
au  niveau  de  la  joue  gauche.  Les  lésions  delà  s'étendirent  rapidement 
à  tout  le  reste  du  corps  et  se  montrèrent  toujours  sous  la  forme  de 
taches  ou  de  nodules  sans  que  jamais  il  se  produisît  d'ulcérations. 

ActuellemenL  —  La  face  présente  dans  toute  son  étendue  des  taches 
de  couleur  brunâtre  à  contours  nettement  arrêtés,  irréguliers,  insu- 
laires, et  légèrement  surélevés;  à  leur  niveau,  la  palpation  dénote  une 
légère  infiltration. 

Au  niveau  du  menton,  trois  ou  quatre  nodules  de  consistance  ferme, 
surélevés  et  de  couleur  rougeâtre. 

On  trouve  une  hypertrophie  notable  des  lobules  de  Toreille  qui  sont 
allongés,  déformés  et  infiltrés;  on  note  aussi  une  alopécie  très  mani« 
(este  de  la  région  externe  du  sourcil 

Sur  les  membres  supérieurs  l'éruption  occupe  la  presque  totalité  des 
téguments,  sauf  une  petite  région  allongée  à  la  partie  antérieure  des 
bras,  et  plus  étendue  à  droite  qu'à  gauche.  Les  lésions  sont  de  deux 
sortes.  D'abord  des  macules  brunes  analogues  à  celles  de  la  face,  con- 
fluentes  et  qui  donnent  aux  téguments  un  aspect  tigré,  puis  des  nodo- 
sités irrégulièrement  disséminées,  se  trouvant  surtout  au  voisinage 
des  coudes.  Elles  sont  constituées  par  de  petits  éléments,  gros  comme 
des  lentilles,  saillants,  à  bords  arrondis,  de  couleur  brun  rougeâtre  et 

1.  Revue  de  médecine,  septembre  1891.' 
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présentent  une  induration  manifeste.  Sur  les  mains,  les  lésions  n'exis- 
tent qu'à  la  face  dorsale.  A  la  face  palmaire  peau  vernissée,  infiltrée  à 
la  périphérie  de  la  région.  Sur  les  membres  inférieurs  lésions  absolu- 
ment semblables  à  celles  des  membres  supérieurs  et  également  cod- 
fluentes.  On  y  note  seulement  une  coloration  un  peu  plus  intense. 

Sur  le  tronc,  sur  les  parties  latérales  des  deux  côtés,  se  voient  de 
petites  macules  légèrement  rosées,  peu  abondantes  et  ne  présentant 
pas  de  relief  sur  les  téguments. 

L'examen  des  nerfs  cubitaux  a  montré  du  côté  gauche  au  niveau  de 
Tolécrane  un  léger  renflement,  mais  peu  appréciable. 

On  ne  trouve  pas  d'atrophie  musculaire. 

Les  trois  sensibilités  thermique,  au  contact  et  à  la  douleur,  sont  res- 
pectées sur  la  presque  totalité  des  téguments;  en  un  point  seulement, 
il  existe  des  troubles  sensitifs. 

Ce  point  est  situé  à  la  région  supéro-ex terne  de  Tavant-bras  gauche, 
où  il  occupe  un  espace  peu  étendu.  On  y  trouve  une  diminution  notable 
de  la  sensibilité  à  la  température  avec  un  retard  marqué  dans  la  per- 
ception du  contact  des  objets. 


Cliniquement  le  diagnostic  ne  pouvait  faire  aucun  doute.  Nous 
pratiquâmes  cependant  Tablution  d*un  petit  lambeau  cutané,  compre- 
nant dans  son  étendue  une  macule  brunâtre,  et  sur  les  coupes  nous 
trouvâmes  des  bacilles  caractéristiques.  Mais  à  ce  point  de  vue  deux 
particularités  nous  frappèrent.  D*abord,  le  nombre  des  élément» 
bacillaires  était  si  extraordinairement  grand  que  le  champ  du  micros- 
cope, en  quelque  point  que  ce  fût,  en  contenait  toujours  des  cen- 
taines et  probablement  en  certains  points  des  milliers. 

Ensuite  nous  fûmes  étonnés  de  la  situation  superficielle  de  cer- 
tains de  ces  bacilles  sur  la  macule;  en  ce  point,  quelques-uns 
se  trouvaient  môme  aux  limites  extrêmes  du  derme,  tout  près  de  la 
couche  sous-épidermique. 

Ces  deux  faits  méritent  d'être  notés,  car  ils  acquièrent  ici  une 
importance  toute  spéciale.  En  effet  pour  appliquer  le  procédé  du  vési- 
catoire,  nous  recherchâmes  une  zone  de  troubles  anesthésiques  et> 
comme  nous  l'avons  rapporté  dans  l'histoire  de  notre  malade,  nous 
ne  pûmes  trouver  qu'une  petite  région  au  niveau  de  la  partie  supéro- 
externe  de  l'avant-bras  gauche,  où  la  sensibilité  thermique  avait 
subi  une  diminution  considérable,  la  sensibilité  au  contact  y  étant 
seulement  retardée.  Or  sur  cette  région  existaient  une  macule  et  un 
nodule  lépreux. 

Nous  y  appliquâmes  néanmoins  des  vésicatoires  successifs  et  le 

sixième  jour  l'examen  du  pus  fut  pratiqué. 
Sur  plusieurs  préparations  nous  en  trouvâmes  trois  ou  quatre 
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dans  lesquelles  de  rares  bacilles  se  montraient,  mais  avec  leur  réac- 
tion colorante  typique  et  ne  pouvant  par  conséquent  prêter  à  l'erreur. 
Dans  ce  cas  donc  le  procédé  de  Kalindéro  donnait  des  résultats  posi- 
tifs. Cependant  ce  fait  ne  nous  a  semblé  infirmer  en  rien  ce  que  nous 
avancions  précédemment. 

Étant  données  les  circonstances  spéciales  dans  lesquelles  se  trou- 
vait notre  malade  (obs.  III),  nous  ne  craignons  pas  de  dire  que,  chez 
elle,  les  résultats  positifs  du  vésicatoire  sont  d'abord  inutiles,  puis 
qu'ils  ne  peuvent  rien  prouver  en  faveur  de  la  méthode. 

Nous  nous  trouvions  en  effet  chez  cette  malade  en  présence 
d'un  cas  de  lèpre  tuberculeuse  et  maculeuse  en  pleine  évolution, 
présentant  au  niveau  des  lésions  une  abondance  tout  à  fait  remar- 
quable des  bacilles  et  l'application  des  vésicants  eut  justement  lieu 
sur  une  de  ces  lésions. 

Ce  n'est  point  pour  des  cas  semblables  qu'est  fait  le  procédé  du 
vésicatoire  et  nous  ne  pouvons  rapprocher  notre  observation  des 
malades  chez  lesquels  il  doit  être  mis  en  usage.  Il  ne  faut  pas  per- 
dre de  vue  que  ce  procédé,  tel  que  Ta  préconisé  son  auteur,  est 
avant  tout  une  méthode  diagnostique  pour  les  cas  difficiles,  pour 
des  lépreux  nerveux  ou  présentant  des  cicatrices  douteuses.  Dans  un 
cas  comme  le  nôtre  la  seule  existence  des  lésions  le  rend  inutile 
puisque  la  certitude  absolue  est  acquise  par  l'examen  clinique  du 
malade. 

Comme  procédé  de  diagnostic  chez  de  pareils  lépreux,  il  est  donc 
superflu  ;  comme  procédé  de  démonstration  du  bacille  chez  eux,  il 
est  de  la  môme  inutilité.  Si  en  effet  on  veut  faire  la  preuve  bactério- 
logique de  l'affection,  il  suffit  de  pratiquer  quelques  scarifications 
superficielles  sur  un  nodule  lépreux  et  d'examiner  la  sérosité  sangui- 
nolente qui  s'en  écoule  pour  trouver  facilement  l'élément  bacillaire 
spécifique. 

Enfin  si  Ton  voulait,  à  tort  croyons-nous,  '  faire  abstraction  des 
conditions  spéciales  de  la  malade  dont  nous  avons  parlé  en  dernier 
lieu,  rinconstance  de  la  méthode  de  Kalindéro  ne  nous  en  parait  pas 
moins  évidente  puisque,  sur  l'examen  par  cette  méthode  de  trois 
cas  de  lèpre  avérée,  un  seul  a  été  positif  contre  deux  négatifs. 

Nous  n'hésitons  donc  pas,  en  présence  des  faits  que  nous  avons 
observés,  à  considérer  que  la  seule  conclusion  possible  est  l'incons- 
tance du  procédé  d'examen  bactériologique  par  les  vésicatoires  sup- 
pures, et  par  conséquent  son  insuffisance  pour  trancher  définitive- 
ment un  diagnostic  de  lèpre.  ' 
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TRAVAUX  RUSSES 

(analyse  par  madame  éuaghbff) 


E.  BagenofT.  Sur  un  cas  de  leugogythémie  (Gazette  de  Botkine, 
1894,  n"  9), 

Le  cas  publié  par  M.  BagenofT  semble  coniirmer,  par  son  côté  cli- 
nique, l'autopsie  et  les  résultats  de  Texamen  microscopique,  ropinion 
du  professeur  Paschoutine  sur  la  leucémie.  Pour  cet  auteur  les  glo- 
bules blancs,  dont  la  transformation  en  hématies  est  entravée,  eacom- 
brent  le  torrent  circulatoire.  Le  sang  tend  à  se  débarrasser  de  cet 
excès  par  migration  de  ces  globules  au  niveau  des  réseaux  capillaires. 
La  diapédèse  se  fait  d'abord  dans  certains  foyers  hézUatopoiétiques  qui 
s'hypertrophient.  Ces  foyers  une  fois  saturés,  les  leucocytes  émigrent 
dans  d'autres  organes,  d'où  formation  du  tissu  adénoïde  dans  le  foie, 
les  reins,  etc.  ? 

Dans  le  cas  de  M.  Bagenoff  la  rate  et  la  moelle  osseuse  étaient  peu 
atteintes.  Les  ganglions  lymphatiques  au  contraire  présentaient  le 
maximum  de  lésions  :  les  ganglions  du  médiastin  étaient  les  premiers 
pris,  puis  les  ganglions  mésentériques.  Le  caecum  était  enfoui  dans  des 
masses  ganglionnaires  et  son  calibre  était  notablement  rétréci.  Il  s'agis- 
sait donc  ici  de  leucocythémie  ganglionnaire.  La  mort  étant  survenue 
très  rapidement  Texamen  bactérioscopique  n'a  pu  être  fait.  Du  reste 
l'examen  bactériologique  dans  la  leucémie  a  d'ordinaire  été  négatif  et, 
seul,  le  professeur  Pavlowski  ^  a  trouvé  dans  le  sang  et  les  organes  de 
plusieurs  malades  des  bâtonnets  avec  des  spores.  Ces  microorganisoies 
se  cultivent  bien  sur  des  milieux  solides  et  liquides,  et  le  professeur 
Pavlowski  les  considère  comme  agents  pathogènes  de  la  leucocythémie, 
qui  serait  ainsi  une  maladie  infectieuse. 

1.  WraUchj  1892,  n«  13. 
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M.  TchistoTitseh.  Modifications  du  nombre  de  leucocytes  dans 
LA  PNEUMONIE  AIGUË  MORTELLE  (Gazette  de  Bothine,  1894,  n<>  6). 

On  sait  depuis  longtemps  que  pendant  la  période  fébrile  de  la  pneu- 
monie le  nombre  des  globules  blancs  dans  le  sang  augmente  considé- 
rablement. Cependant  déjà  Halla  ^  en  i883,  puis  Hayem  et  Gilbert^  ont 
noté  des  cas  de  pneumonie  terminés  par  la  mort  au  cours  desquels  il 
n'y  avait  pas  de  leucocytose  et  qui  évoluaient  avec  des  symptômes 
typhoïdes  très  prononcés.  Kikodze^  et  Ouskoff  ^  en  Russie,  ont  attiré 
Tattention  sur  ces  faits  isolés  et  ont,  les  premiers,  montré  la  valeur 
pronostique  de  Tabsence  de  leucocytose  chez  les  pneumoniques.  Pour 
ces  auteurs  cette  absence  est  un  indice  d'un  état  très  grave,  opinion 
confirmée  par  Jaksch  *  et  Rieder. 

D'autre  part,  au  contraire  Limbeck  *  et  Pick  citent  des  cas  de  pneu- 
monie grave  avec  issue  mortelle  au  cours  de  laquelle  il  y  avait  une 
leucocytose  progressive,  et  Maragliano  7  va  même  jusqu'à  nier  toute 
valeur  de  Texamen  du  sang  chez  les  pneumoniques. 

Pour  se  rendre  compte  de  la  cause  de  ces  contradictions,  Fauteur  a 
entrepris  encore  en  1891  une  série  d'expériences  sur  les  animaux  et 
est  arrivé  aux  conclusions  que  le  nombre  de  leucocytes  dans  le  sang 
varie  avec  le  degré  de  virulence  de  la  culture  du  diploooque  injectée 
à  l'animal.  Si  la  virulence  du  microbe  était  faible,  la  leucocytose  était 
très  prononcée  et  Tanimal  guérissait.  Si,  au  contraire,  la  virulence  était 
très  prononcée,  Tanimal  succombait  et  le  nombre  des  globules  blancs 
dans  le  sang  était  progressivement  descendant  jusqu'à  la  mort.  Mais 
ces  expériences  ne  démontrent  pas  pourquoi  la  majorité  des  pneumo- 
niques succombent  avec  une  leucocytose  très  prononcée.  M.  Tschisto- 
vitsch  s'est  demandé  si  la  contradiction  entre  les  faits  cliniques  et  ses 
expériences  n'est  pas  due  à  ce  qu'il  a  toujours  employé  la  culture  pure 
du  diplocoque  pneumonique,  tandis  qu'en  clinique  on  a  souvent  affaire 
à  une  infection  polymicrobionne.  Il  serait  possible  qu'un  autre  microbe 
que  le  pneumocoque,  ou  le  produit  de  sécrétion  de  ce  microbe,  un 
médicament  quelconque,  provoquant  la  leucocytose,  masquent  ainsi 
TefTet  de  la  virulence  du  pneumocoque  lui-même  et,  au  lieu  d'une  leu- 
cocytose progressive  à  laquelle  on  s'attend,  on  a  une  augmentation  du 
nombre  des  globules  blancs. 

Dans  une  autre  série  d  expériences,  l'auteur  a  injecté  aux  animaux 
infectés  préalablement  par  le  pneumocoque  de  Talamon-Frânkel,  diffé- 
rentes substances  capables  de  provoquer  une  leucocytose  prononcée. 
Ces  expériences  ont  montré  que  les  substances  qui  provoquent  la  leu- 

1.  Halla,  Zeitschrifl  f.  Heilkunde,  1883. 

2.  Hayem  et  Gilbert,  Archives  générales  de  médecine,  1884. 

3.  Kikodze,  Thèse  de  Saint-Pétersb.y  1890. 

4.  OuskofT,  Archives  des  études  biologiques  y  t.  II,  I. 

5.  CentralbL  f.  klin.  Medic,  1892. 

6.  Zeitschr.  f.  Heilk.,  1889. 

7.  Berlin  kl.  Wochens,  1892. 


820  RBVUE  DE  MÉDECINE 

cocytose  chez  des  animaux  sains  n'en  provoquent  pas  du  tout,  ou 
seulement  d'une  façon  passagère  chez  les  animaux  infectés  par  le 
pneumobacille  très  virulent.  L'absence  de  leucocytose  est  donc  très 
probablement  due  à  l'intoxication  de  l'organisme  par  les  toxines  éla- 
borées par  le  pneumocoque.  Il  en  résulte  :  1^  que  l'absence  de  leucocytose 
t;hez  un  pneumonique  et  son  incapacité  de  réagir  par  l'augmentation 
du  nombre  des  globules  blancs,  après  injection  des  substances  provo- 
quant ordinairement  la  leucocytose,  est  une  preuve  de  la  virulence 
excessive  du  pneumocoque  et  est,  par  conséquence,  d'un  pronostic  très 
grave;  2oau  contraire  l'augmentation  du  nombre  de  leucocytes  chez  un 
pneumonique  mourant  doit  suggérer  l'idée  que  la  mort  est  due,  non  pas 
à  la  virulence  du  pneumocoque,  mais  à  une  cause  adjuvante  :  exten- 
sion du  foyer  hépatisé  et  gêne  de  l'hématose,  localisation  sur  un  organe 
important,  rein,  cerveau,  etc. 

En  effet,  l'injection  sous-cutanée,  intrapleurale,  intrapéricardique  ou 
intraveineuse  de  grandes  quantités  de  culture  du  pneumocoque  peu 
virulent  aux  chiens,  ne  provoquait  pas  la  mort  des  animaux,  tandis  que 
l'inoculation  de  la  même  culture  directement  au  cerveau,  après  trépa- 
nation, amenait  la  mort  par  méningo-encéphalite  pneumococcique  avec 
leucocytose  très  prononcée. 

Des  quatre  malades  morts  à  la  suite  de  pneumonie,  chez  un  seule- 
ment, le  nombre  des  globules  blancs  était  très  abaissé  la  veille  de  la 
mort.  C'était  un  délirant,  à  rate  augmentée  de  volume,  avec  phéno- 
mènes typhoïdes  très  prononcés.  Â  l'autopsie,  outre  le  foyer  d'hépati- 
sation  on  trouva  une  hypérémie  des  méninges,  la  rate  hypertrophiée, 
ramollie,  une  néphrite  parenchymateuse. 

Il  y  avait  donc  ici  une  pneumonie  à  forme  typhoïde  typique,  avec  un 
tableau  complet  d'intoxication  par  des  produits  sécrétés,  par  des  pneu- 
mocoques très  virulents  et  une  aleucocytose  très  nette. 

Dans  les  trois  autres  cas  de  pneumonie  terminée  par  la  mort,  il  y 
avait,  au  contraire,  une  leucocytose  prononcée.  Â  l'autopsie,  on  a  trouvé 
dans  un  cas  l'hépatisation  d'un  poumon  gauche  tout  entier,  et  d'une 
partie  du  poumon  droit.  La  mort  est  survenue  avec  phénomènes 
d'asphyxie. 

Dans  l'autre  cas,  la  pneumonie  était  compliquée  d'une  méningite 
suppurée;  dans  le  troisième,  il  y  avait  une  endocardite  ulcéreuse. 
Dans  les  trois  cas  de  pneumonie  mortelle  avec  leucocytose,  la  mort 
pouvait  être  indépendante  de  la  virulence  du  pneumocoque. 

En  résumé,  la  leucocytose  dans  la  pneumonie  peut  et  doit  compter 
comme  un  symptôme  clinique  d'une  haute  importance,  permettant  de 
juger  du  degré  de  la  virulence  du  diplocoque  pneumonique.  L'absence 
de  leucocytose,  spontanée  ou  provoquée,  est  un  indice  d'un  état  grave, 
d'une  lésion  très  profonde  de  l'organisme,  provoquée  probablement 
par  les  toxines  microbiennes.  La  présence  de  la  leucocytose  montre 
au  contraire  que  le  pneumocoque  est  faible  et  que  le  pronostic  de 
l'afîection  est  bénin.  Si  cependant,  malgré  cette  leucocytose,  Tetat 
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général  du  pneumonique  est  grave,  il  faut  chercher  une  complication 
du  côté  du  cœur,  des  méninges,  etc.,  ou  une  lésion  antérieure  de  l'or- 
ganisme. 

D^  Pokrowsky.  Coîxcidenge  de  la  variole  et  de  la  rougeole 
{MedUinshoïé  Obozréniéj  1894,  n«  7). 

L'auteur  publie  l'observation  d'une  fillette  de  dix  ans,  chez  laquelle 
au  troisième  jour  de  la  période  d'éruption  de  la  variole  s'est  montré 
un  exanthème  morbilieux,  tellement  intense  que  dans  l'espace  de 
12-14  heures  tout  le  corps  de  la  malade  en  était  recouvert.  Cette  érup- 
tion rubéoiique  était  de  très  courte  durée.  Après  sa  disparition,  les 
papules  varioliques  ont  pâli,  le  contenu  des  vésicules  s'est  résorbé;  les 
vésicules  elles-mêmes,  sans  avoir  atteint  le  stade  de  la  pustulation,  se 
sont  desséchées  et  transformées  en  croûtes.  Immédiatement  après  se 
montra  une  nouvelle  éruption  des  papules  varioliques,  éruption  abon- 
dante mais  lente  à  se  faire.  Les  papules  étaient  petites,  mais  ont  vite 
atteint  le  stade  de  la  pustulation  et  présentaient  une  dépression  au 
centre. 

Les  phénomènes  généraux,  au  cours  de  la  seconde  éruption  vario- 
lique,  étaient  à  peu  près  nuls,  la  température  oscillait  entre  37o,2 
et  38^,2.  Mais  brusquement  la  fièvre  s'est  élevée  à  40^,2  et  cette  éléva- 
tion de  la  température  était  suivie  d'une  éruption  rubéoiique,  aussi 
intense  et  aussi  rapide  que  la  première  fois.  Au  bout  de  deux  jours 
Texanthème  a  disparu,  la  température  est  tombée  à  la  normale,  et  le 
cycle  des  deux  fièvres  éruptives  était  ainsi  terminé.  La  seconde  poussée 
de  la  rougeole  a  définitivement  interrompu  l'évolution  de  la  variole 
(ou  plutôt  de  la  varioloîde),  qui  a  commencé  à  régresser  à  partir  de  ce 
moment. 

Si  l'on  admet  que  chaque  fièvre  éruptive  a  son  microbe  pathogène 
spécial,  il  faut  supposer  qu'il  y  avait  dans  le  cas  présent  la  symbiose 
de  deux  microorganismes  antagonistes,  ayant  pénétré  simultanément 
dans  réconomie  (la  période  d'incubation  de  la  rougeole  et  de  la  variole 
étant  de  12  à  14  jours). 

Dans  cette  lutte  pour  la  vie  entre  les  deux  microorganismes,  il  semble 
que  le  microbe  de  la  variole  a  d'abord  pris  le  dessus,  mais  le  microbe 
de  la  rougeole  a  emporté  ensuite  et  est  sorti  vainqueur  en  définitive, 
car  non  seulement  il  a  atténué  la  variole,  mais  il  a  abrégé  considéra- 
blement son  évolution. 

A.  Blagovestschensky.  Cirrhose  atrophique  ou  foie  chez  un 
enfant  de  dix  ans  {Medizinskoïé  Obozréniè,  1894,  n»  7). 

L'auteur  décrit  un  cas  de  cirrhose  atrophique,  chez  un  enfant  qu'il  a 
observé  dans  le  service  de  M.  Filatoff.  Pour  M.  Blagovestschensky  cette 
affection,  rare  en  général  chez  l'enfant,  est  beaucoup  plus  fréquente 
chez  les  garçons  que  chez  les  filles,  et  se  rencontre  surtout  après 
huit  ans. 

Rbv.  de  h£d.,  tome  xiv.  —  1894.  53 
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Abstraction  faite  de  la  syphilis  du  foie,  dont  révolution  clinique  et 
les  lésions  anatomo-pathologiques  diffèrent  absolument  de  la  cirriiose 
atrophique  classique,  on  trouve  dans  Tétiologie  de  cette  maladie  sur- 
tout  Talcoolisme,  Timpaludisme  et  la  tuberculose.  Cependant  S.  P.  Bot- 
kine  a  émis  Thypothèse  confirmée  par  quelques  observations  rares,  il 
est  vrai,  qu*il  existe  un  lien  entre  la  cirrhose  atrophique  du  foie  et  les 
maladies  aiguës  infectieuses. 

Chez  Tenfant,  il  est  très  souvent  difficile  de  remonter  à  la  cause  et, 
d'après  M.  Blagovestschensky,  les  jeunes  sujets  présentent  des  prédis- 
positions particulières,  de  cause  indéterminée,  à  l'inflammation  inter- 
stitielle chronique  du  foie. 

Les  lésions  anatomo-pathologiques  de  la  cirrhose  atrophique  de 
Tenfant  ne  diffèrent  en  rien  de  celles  de  l'adulte.  Le  tableau  clinique 
est  aussi  peu  différent.  Le  début  de  l'affection  s'annonce  en  général  par 
des  troubles  d'appétit,  des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation, 
du  météorisme  abdominal.  Parfois,  il  s'y  ajoute  l'ictère  et  des  douleurs 
hépatiques  dès  le  début.  Le  foie  qui  peut  être  normal  ou  augmenté  de 
volume  est  dans  l'immense  majorité  des  cas  atrophié.  Si  la  palpation 
est  facile  on  sent  la  dureté  de  l'organe.  La  rate  est  toujours  hypertro- 
phiée à  cause  de  révolution  rapide  de  l'affection.  L'ascite  est  plus  rare, 
par  contre  l'ictère  est  beaucoup  plus  fréquent  que  chez  l'adulte.  En  cas 
d*ictère,  l'urine  est  caractéristique.  Dans  d'autres  cas,  elle  ne  présente 
rien  de  particulier,  sauf  l'augmentation  de  densité  et  la  couleur  plus 
foncée.  Quelquefois  on  observe  une  diarrhée  chronique  et  des  hémo^ 
ragies  gastro-intestinales  à  la  fin.  L'ascite  est  très  considérable  à  la 
dernière  phase  de  la  maladie,  gênant  l'examen  des  organes  abdominaox 
et  rendant  le  diagnostic  difficile.  La  circulation  supplémentaire  est  par 
contre  inconstante. 

L'évolution  de  la  cirrhose  atrophique  est  beaucoup  plus  rapide  chez 
l'enfant,  quoique  on  cite  des  cas  de  durée  de  trois  ans.  Le  pronostic  est 
sombre  et  le  traitement  ne  peut  être  que  symptomatique. 

A.  Bogroff.  Physiologie  de  la  glande  thyroïde  et  son  rolb  dans 

LA  PATHOGÉNIB  ET  LE  TRAITEMENT  DU  GOITRE   EXOPHTALMIQUE  (GêZCtte 

hebdom.  médic.  de  la  Russie  méridion.y  n^  7,  8,  9  et  il). 

Les  expériences  de  l'auteur  lui  ont  démontré  que  l'extirpation  totale 
de  la  glande  thyroïde  amène  dans  Timmense  majorité  des  cas  la  mort 
de  l'animal. 

La  présence  de  cette  glande  est  donc  nécessaire  à  l'organisme.  Son 
action  se  traduit  par  son  influence  favorable  sur  la  nutrition  générale, 
par  la  suractivité  des  processus  de  l'oxydation,  et  par  la  neutralisation 
d'une  substance  toxique  qui  se  produit  dans  l'économie  pendant  les 
échanges  nutritifs.  Cette  neutralisation  se  fait  par  des  produits  sécrétés 
par  la  glande,  produits  qui  sont  déversés  dans  le  torrent  circulatoire  et 
dont  l'action  est  en  raison  directe  de  leur  quantité.  Il  existe  des  organes 
dont  les  fonctions  soat  analogues  à  celles  de  la  glande  thyroïde  et  dont 
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le  développement  est  en  raison  inverse  de  celles  de  cette  glande.  Ces 
organes  peuvent  remplacer  la  glande  thyroïde  dans  certains  cas,  s'ils 
sont  bien  développés.  C'est  par  la  présence  de  ces  organes  qu'on  peut 
expliquer  la  survie  quoique  rare  des  animaux  après  la  thyroldectomie 
totale. 

Les  troubles  provoqués  par  l'extirpation  de  la  glande  thyroïde  peuvent 
se  traduire  par  des  phénomènes  cachectiques  seuls,  ou  par  des  troubles 
nerveux  seuls.  Il  semble  donc  que  la  compensation  se  fait  d'une  façon 
incomplète,  que  les  organes  vicariants  ne  remplissent  qu'une  seule  des 
deux  fonctions  de  la  glande.  En  d'autres  termes,  il  n*y  a  pas  d'organes 
ayant  des  fonctions  rigoureusement  identiques  à  celles  de  la  thyroïde  et 
elle  ne  peut  être  remplacée  que  par  deux  organes  au  minimum,  dont 
un  a  des  propriétés  neutralisantes  et  dont  l'autre  joue  un  rôle  dans  la 
nutrition  générale.  Mais  il  n'y  a  pas  d'organes  uniquement  prédestinés 
pour  le  remplacement  de  la  thyroïde  en  cas  de  son  atrophie  ou  d'extir- 
pation. Ce  remplacement  se  fait  par  certaines  glandes  dont  le  rôle  pri- 
mitif essentiel  peut  être  tout  autre,  mais  qui  dans  les  circonstances  par- 
ticulières se  sont  adaptées  aux  besoins  de  l'organisme. 

M.  Bogroff  admet  la  possibilité  d'une  affection  due  à  l'intoxication 
thyroïdienne,  soit  par  exagération  de  la  quantité  et  de  la  toxicité  des 
produits  élaborés  par  la  glande,  soit  par  l'abaissement  du  pouvoir 
neutralisant  de  cet  organe.  Dans  le  premier  cas  on  aura  une  hypertro- 
phie de  la  glande  thyroïde,  dans  le  second,  une  atrophie  primitive  ou 
secondaire.  Le  type  moyen,  intermédiaire  à  ces  2  cas  extrêmes,  s'obser- 
verait dans  les  cas  où  l'organisme  a  besoin  d'une  quantité  plus  grande 
de  la  substance  neutralisante  que  la  glande  ne  pourrait  lui  fournir  soit 
par  suite  de  l'atrophie,  soit  par  hypertrophie  insuffisante.  Ce  type  inter- 
médiaire ressemble  étrangement  à  la  maladie  de  Basedow.  En  effet  cette 
affection  peut  évoluer  aveo  ou  sans  hypertrophie  du  corps  thyroïde; 
ses  symptômes  propres  peuvent  précéder,  suivre  le  développement  du 
goitre  ou  lui  être  concomitants.  La  maladie  de  Basedow  frappe  de 
préférence  les  sujets  qui  sont  prédisposés  aux  différents  troubles  de  la 
nutrition  générale.  La  cause  la  plus  ordinaire  de  cette  affection  est  une 
émotion  violente,  un  choc  du  système  nerveux,  c'est-à-dire  des  condi- 
tions déséquilibrant  les  échanges  nutritifs.  La  tachycardie,  le  trem- 
blement, l'exagération  de  la  sécrétion  sudorale,  la  diarrhée  sans  cause 
connue,  les  troubles  cérébraux  et  toute  la  série  des  phénomènes  ner- 
veux, commençant  par  la  paresthésie  et  finissant  par  des  contractures, 
qu'on  observe  dans  la  maladie  de  Basedow,  tout  cela  suggère  l'idée 
d'une  intoxication.  Tout  le  monde  est  d'accord  pour  admettre  que  les 
premiers  symptômes  du  goitre  exophtalmique  s'observent  du  côté  du 
cœur  et  d'après  Charcot  l'amélioration  des  troubles  cardio-vasculaires 
est  le  seul  signe  de  bon  augure.  Le  cœur  qui  est  sensible  à  la  moindre 
dose  de  poison,  tend  à  redevenir  normal  dès  que  la  quantité  de  ce  poison 
diminue  dans  l'organisme.  Les  enfants  dont  les  parents  sont  atteints 
de  goitre  exophtalmique  sont  prédisposés  aux  différentes  affections 


824  REVUE  DE  MÉDECXNR 

nerveuses,  surtout  à  la  maladie  de  Basedow.  D'après  M.  Bogroiï,  chez 
la  femme  enceinte  atteinte  de  goitre  exophtalmique,  rinsuflisance  de  sa 
glande  thyroïde  est  compensée  par  la  glande  thyroïde  du  fœtus,  d'où 
Tamélioration  des  accidents  qu'on  observe  au  cours  de  la  grossesse. 
Mais  d'autre  part  le  corps  thyroïde  du  fœtus  ayant  commencé  à  fon& 
tionner  prématurément,  se  développe  trop  tôt  et  s  atrophie  trop  tôt, 
perdant  ainsi  les  propriétés  de  fournir  les  substances  nécessaires  au 
fur  et  à  mesure  des  besoins  de  Téconomie.  Il  n*est  donc  pas  étonnant 
de  trouver  une  prédisposition  héréditaire  à  la  maladie  de  Basedow  et 
aux  autres  troubles  nerveux.  A.  Finsufllsance  du  corps  thyroïde  est 
aussi  dû  le  myxœdème.  Avec  la  maladie  de  Basedow  et  le  myxœdème 
on  observe  parfois  le  crétinisme,  et  pour  Tauteur  «  le  goitre  exophtal- 
mique, le  myxœdème  et  le  crétinisme  sont  les  membres  d'une  seule  et 
même  famille  ».  La  maladie  de  Basedow  avec  goitre  serait  le  type  de 
la  forme  hypertrophique  de  l'insuffisance  thyroïdienne,  le  myxœdème 
le  type  de  la  forme  atrophique,  le  goitre  exophtalmique  sans  hyper- 
trophie du  thyroïde  serait  la  forme  intermédiaire  à  ces  deux  types 
extrêmes.  Le  premier  plan  dans  ce  groupe  est  occupé  par  le  goitre 
simple,  démontrant  ainsi  que  les  produits  toxiques  élaborés  anorma- 
lement par  Torganisme  sont  totalement  neutralisés  par  la  thyroïde 
dont  les  fonctions  sont  pathologiquement  exagérées.  Le  myxœdème 
étroitement  uni  d'une  part  au  crétinisme,  s'insinuant  d'autre  part  entre 
cette  affection  et  la  maladie  de  Basedow,  porte  aussi  bien  les  caractères 
de  l'une  que  de  l'autre  de  ces  maladies,  mais  présente  en  outre  des 
troubles  psychiques  particuliers,  dus  à  ce  fait  que  les  produits  toxi- 
ques de  l'organisme  et  Tinsuffisance  de  la  glande  thyroïde  tombeot 
ici  sur  un  terrain  jeune  où  le  système  nerveux  est  encore  en  voie  de 
développement. 

La  maladie  de  Basedow  ne  serait  due  ni  à  une  névrose,  ni  à  une 
lésion  organique  du  plancher  du  4®  ventricule,  mais  à  une  intoxication 
plus  ou  moins  prononcée,  et  pour  M.  Bogroff  l'introduction  artificielle 
dans  l'organisme  des  produits  de  sécrétion  physiologique  de  la  glande 
thyroïde  peut  amener  une  guérison  complète  de  Taffection. 

A.  SmakoTski.  Forme  algide  du  choléra  asiatique  et  son  traite- 
ment (Afedicina,  n*»  il,  1894). 

Pour  M.  Smakovski  il  existe  une  forme  algide  du  choléra,  bien  diffé- 
renciée de  la  forme  asphyxique,  classique  de  cette  affection,  où  l'algidité 
n'est  qu'une  phase  de  l'évolution  de  la  maladie.  Cette  forme  algide  est 
caractérisée,  comme  son  nom  l'indique,  par  un  état  algide  permanent, 
se  maintenant  depuis  le  début  jusqu'à  la  An,  quelle  que  soit  l'issue  de 
l'affection. 

Des  19  cas  de  choléra  algide  traités  par  l'auteur,  4  ont  guéri.  Des 
15  autres  8  ont  succombé  au  cours  du  premier  jour;  4  sont  morts  après 
la  disparition  de  la  cyanose,  quand  l'amélioration  était  déjà  très  pro- 
noncée et  il  y  avait  lieu  d'espérer  une  guérison  prochaine.  Chez  2  de 
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ces  malades,  il  y  avait  retour  de  Talgidité,  sans  causes  appréciables,  un 
est  mort  par  urémie  et  un  par  arrêt  subit  du  cœur. 

Quant  au  traitement,  l'injection  sous-cutanée  du  sérum  artificiel  ne 
provoque  ni  élévation  de  la  température  et  du  pouls,  ni  augmentation 
de  la  quantité  d'urine.  Aussi  ce  mode  de  traitement  fut-il  abandonné. 

Les  lavements  ne  produisaient  pas  non  plus  de  très  bons  efîets. 
Cependant  Tauteur  a  employé  avec  avantage  des  grands  lavements 
(3  litres)  à  35o  avec  60  grammes  de  racine  de  valériane,  60  grammes  de 
camomille,  30  grammes  de  poudre  de  tannin,  40  gouttes  de  teinture 
d'opium,  le  tout  décanté  et  filtré.  Après  le  lavement,  on  met  des  bou- 
teilles chaudes  sur  le  ventre.  Très  souvent  on  observe  immédiatement 
ane  sudation  abondante  et  le  pouls  se  relève.  Ces  lavements  s'adminis- 
traient toutes  les  2,  3  heures. 

On  tire  aussi  un  bon  parti  des  bains  chauds,  à  température  de  29^  au 
début,  Taugmentant  progressivement  jusqu'à  33,  34^  et  ayant  soin  d'ap- 
pliquer en  même  temps  un  sac  de  glace  sur  la  tète.  On  baignait  les 
malades  trois,  quatre  fois  par  jour  et  une  fois  la  nuit.  Les  nausées  ces- 
sent pendant  le  bain  et  il  est  bon  de  donner  à  ce  moment  par  voie  sto- 
macale du  musc,  de  la  valériane,  etc.  Après  le  bain,  enveloppements 
dans  des  draps  chauds,  grogs  chauds. 

Le  calomel,  le  naphtol,  le  salol,  le  bismuth  n'ont  fourni  aucun  résultat. 
L'opium  à  dose  de  10  à  15  gouttes  4  fois  par  jour  calme  le  malade  et 
fait  diminuer  les  nausées. 

Aucun  stimulant  ne  doit  être  négligé,  mais  les  meilleurs  effets  sont 
produits  par  le  musc  associé  à  l'opium. 


-» 
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DE  L'UTIUTÉ  D'UN  NOUTEAU  GRADE,  LE  DOCTORAT 

DE  EI0L06IE  MÉDICALE 


Dans  toutes  nos  grandes  villes,  les  postes  de  médecin  et  chirurgien 
d'hôpital  sont  occupés  par  des  hommes  de  haut  mérite  entourés  d'une 
considération  des  plus  légitimes,  et  dont  la  situation  considérable  et 
les  éminents  services  qu'ils  rendent  à  l'humanité  font  peut-être  oublier 
à  tort  que  leur  fonction  est  autre  que  celle  des  professeurs  des  Facultés 
de  médecine.  En  effet  ils  ne  sont  tenus  qu'à  être  d'excellents  et  dévoués 
praticiens,  parfaitement  au  courant  des  méthodes  nouvelles  de  traite- 
ment des  malades.  On  ne  saurait  leur  demander  autre  chose.  —  Il  n'en 
est  pas  de  même  des  professeurs,  à  qui  l'État  confie  la  mission  d'élever 
les  jeunes  générations  médicales.  Or  que  faut-il  pour  les  élever^  suffit-il 
de  leur  transmettre  fidèlement  le  trésor  des  connaissances  que  nous 
ont  laissé  nos  devanciers  ?  —  C'est  ce  que  faisaient  les  maîtres  durant 
le  moyen  âge,  si  stérile.  Mais,  depuis  la  Renaissance,  qui  fut  une  véri- 
table révolution  scientifique,  on  ne  comprend  plus  de  cette  manière 
l'enseignement  supérieur  :  de  dogmatique  il  est  devenu  lessentiellemeot 
critique  et  rénovateur.  Les  meilleurs  maîtres  sont  les  travailleurs, 
ceux  qui  prouvent  par  l'exemple  que  sauf  les  vérités  mathématiques 
il  n*y  a  point  de  vérités  scientifiques  absolues  et  définitives,  que  si  on 
n*atteint  jamais  la  vérité,  notre  destinée  est  de  nous  efforcer  de  nous 
en  rapprocher  sans  cesse  ;  que  la  science  est  un  perpétuel  devenir,  — 
En  instituant  des  professeurs  de  Faculté,  l'Etat  leur  impose  donc  impli- 
citement Tobligation  de  chercher  les  voies  conduisant  au  progrès.  Pro- 
fesseur veut  dire  chercheur.  —  Faire  des  découvertes  est  la  meilleure 
manière  d'enseigner.  Il  est  entendu  que  je  parle  ici  exclusivement  de 
renseignement  scientifique  supérieur;  car  l'enseignement  secondaire 
doit  rester  purement  didactique. 

En  exprimant  cette  opinion  je  ne  prétends  point  critiquer  ceux  de 
mes  honorables  collègues  qui  conçoivent  dilTérenmient  leur  eosei- 
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gnement;  j'indique  seulement  la  tendance  générale  de  renseignement 
supérieur,  et  je  ne  méconnais  point  que  dans  une  Faculté  possédant 
vingt  ou  trente  cours  il  est  extrêmement  utile  que  certains  d'entre  eux 
aient  une  tendance  didactique.  —  Il  faut  songer  au  besoin  des  élèves, 
parfois  embarrassés  dans  la  préparation  de  leurs  examens  ;  il  convient 
de  leur  simplifier  les  choses  embrouillées,  d'éclairer  celles  qui  leur 
paraissent  obscures  dans  les  livres,  etc.  Aussi  ne  peut-on  que  savoir 
^ré  aux  maîtres  qui  se  dévouent  à  la  tâche  de  lever  les  difiicultés  aux 
commençants;  mais  on  avouera  que  si  tous  agissaient  de  même  il  n*y 
aurait  plus  d'enseignement  supérieur.  Je  ne  serai  donc  pas,  je  pense, 
désapprouvé  en  caractérisant  comme  j'ai  fait  la  tendance  générale  des 
cours  dans  une  Faculté  de  médecine. 

D'autre  part,  que  de  simples  médecins  et  chirurgiens  d*hôpital  aient 
souvent  ouvert  des  voies  nouvelles,  personne  ne  le  conteste.  Ils  ont  fait 
plus  que  leur  devoir  et  méritaient,  à  cet  égard,  d'être  professeurs.  Il 
n*en  est  pas  moins  vrai  que  la  fonction  des  uns  et  des  autres  peut  être 
définie  ainsi  qu'il  a  été  dit  plus  haut. 

Or,  comment  faire  progresser  la  médecine  ?  Ce  n'est  pas  en  observant 
avec  plus  de  soin  ou  de  sagacité  que  nos  devanciers;  car  nul  ne  saurait 
prétendre  qu'ils  en  ont  manqué  ;  c'est  en  cherchant  des  méthodes  nou* 
velles.  —  Les  médecins  qui  s'occupent  actuellement  des  maladies  infeo* 
tieuses  ne  sont  vraisemblablement  pas  supérieurs  à  ceux  qui  les  ont 
précédés,  et  s'ils  réalisent  des  progrès  de  géant  c'est  grâce  à  l'introduc- 
tion d'un  puissant  auxiliaire,  la  bactériologie.  Le  jour  n'est  peut-être 
pas  éloigné  où  la  chimie  fera  faire  un  pas  du  même  genre  à  la  méde- 
cine. Il  est  peu  opportun  de  chercher  du  nouveau  avec  les  vieilles 
méthodes,  et  si  on  en  trouve,  ce  n'est  que  par  un  effort  de  génie;  or  on 
sait  que  le  génie  est  rare. 

La  voie  la  plus  sûre  pour  progresser  consiste  donc  dans  l'emploi  des 
méthodes  nouvelles  empruntées  aux  sciences  accessoires.  Aussi  est-il 
nécessaire  pour  les  professeurs  de  médecine  de  posséder  une  connais- 
sance tout  à  fait  approfondie  de  ces  sciences.  Ils  ont  besoin  d'une 
autre  instruction  préalable  que  les  médecins  et  chirurgiens  d'hôpital, 
et  c'est  grâce  à  cette  instruction  spéciale  que,  sans  être  plus  Intel» 
ligents  ou  plus  sagaces,  ils  pourront  remplir,  suivant  leurs  forces,  leur 
fonction,  telle  que  je  l'ai  définie. 

Je  ne  crois  pas  être  sérieusement  contredit  en  disant  que  la  plupart 
de  nos  agrégés  de  la  section  de  médecine  et  de  chirurgien  ne  pos- 
sèdent pas  à  un  très  haut  degré  cette  instruction  spéciale.  On  pour- 
rait assurément  l'obtenir  plus  complète  en  ajoutant  de  nouvelles 
épreuves  aux  épreuves  actuelles  du  concours  de  l'agrégation;  mais 
cela  aurait  le  grave  inconvénient  de  rendre  encore  plus  long  le  con- 
cours; et  puis  les  juges  auront;-ils  une  compétence  aussi  grande  que 
les  professeurs  de  l'enseignement  accessoire?  Il  est  donc  â  tous  égards 
préférable  qu'une  série  d'épreuves  probatoires,  antérieures  au  con- 
cot/rSf  assure  l'instruction  théorique  et  pratique  des  candidats. 
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Dans  mon  projet  de  Rapport  sur  le  recrutement  des  professeurs  j'ai 
émis,  en  passant,  Tidée  d*un  doctorat  de  Biologie  médicale  ^;  jecroU 
qu'en  exigeant  des  candidats  ce  grade  on  satisferait  pleinement  au 
desideratum  que  j*ai  formulé.  Voici  comment  je  comprendrais  les 
épreuves  de  ce  doctorat,  qui,  bien  entendu,  ne  pourrait  être  obtenu 
qu'après  le  doctorat  en  médecine  : 

1®  Série  d'épreuves  théoriques  et  pratiques  portant  sur  la  physio- 
logie générale  et  spéciale,  sur  la  chimie  organique  et  la  chimie  biolo- 
gique ^  sur  la  bactériologie,  sur  V embryologie,  etc. 

2^  Thèse  sur  un  point  nouveau  de  Tune  des  sciences  précédentes. 

Les  examens  et  la  thèse  seraient  subis  devant  un  jury  composé  de 
trois  professeurs  des  sciences  accessoires  d'une  faculté  de  médecine, 
parmi  lesquels  serait  choisi  le  président,  et  d'un  professeur  d'une 
faculté  des  sciences. 

Il  y  a  deux  ans,  M.  le  Ministre  de  l'Instruction  publique,  ayant  con- 
sulté les  facultés  de  médecine  sur  l'opportunité  qu'il  pouvait  y  avoir 
à  créer  un  doctorat  supérieur  des. sciences  médicales,  a,  si  je  suis  bien 
informé,  reçu  d'elles  des  réponses  en  général  peu  favorables;  mais 
celles-ci  ne  sauraient  créer  un  préjugé  contre  le  grade  tout  différent 
que  je  propose.  On  comprend  que  les  facultés  n'aient  pas  reconnu 
d'utilité  à  un  doctorat  en  médecine^  si  supérieur  qu'on  l'imagine;  car 
les  concours  actuels  démontrent  suffisamment  que  les  candidats  ont 
des  connaissances  médicales  supérieures  à  celles  des  simples  docteurs 
en  médecine.  Le  doctorat  de  biologie  médicale,  tel  que  je  viens  de 
Tesquisser,  serait  tout  autre  chose.  11  exigerait  des  connaissances  non 
pas  médicales,  mais  en  dehors  de  la  médecine,  qui  sont  néanmoins 
absolument  indispensables  au  progrès  de  notre  science.  S'il  est  accepté, 
il  orientera,  je  l'espère,  d'une  manière  décisive  les  travaux  de  nos 
futurs  professeurs  et  ouvrira,  j'en  suis  convaincu,  une  nouvelle  ère, 
féconde  et  glorieuse,  pour  la  médecine  française. 

R.  LÉPINB. 
1.  Revue  de  Médecine,  1894,  p.  733. 
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Trb  physiology  of  THE  CARBOHYDRATES  (Physiologie  des  hydrates 
de  carbone),  par  le  D'Pavy,  London,  Churchill,  1894. 

Dans  cet  important  ouvrage,  le  D*^  Pavy  a  condensé  les  résultats  des 
travaux  qu'il  a  poursuivis  avec  une  grande  persévérance  depuis  près 
de  quarante  ans.  Après  avoir  résumé  Tétat  de  nos  connaissances  sur  les 
hydrates  de  carbone  et  sur  Texistence  des  combinaisons  de  la  phényl- 
hydrazine  avec  les  sucres,  découvertes,  comme  on  sait,  par  E.  Fischer, 
M.  Pavy  résume  les  transformations  que  subissent  les  matières  hydro- 
carbonées par  hydratation  et  par  déshydratation,  les  premières  bien 
connues,  les  secondes  beaucoup  moins;  puis  il  expose  ses  idées  person- 
nelles sur  la  constitution  des  matières  protéiques,  qui,  diaprés  lui, 
pourraient  être  considérées  comme  des  glucosides.  Landwehr  avait 
déjà  montré  que  la  mucine  peut  donner  un  hydrate  de  carbone  non 
réducteur  (gomme  animale)  ayant  pour  composition  (C^H^^O*)»,  et 
convertissable  en  sucre  réducteur,  mais  non  fermentescible  (gummose), 
lequel  a  pour  composition  (C*H"0^).  D*après  Pavy,  toutes  les  matières 
protéiques  traitées  par  la  potasse  concentrée  donnent  également  du 
sucre,  et  la  quantité  obtenue  augmente  si  le  contact  avec  la  potasse 
est  plus  prolongé.  Ainsi  en  traitant  par  la  potasse  1000  parties  de  mus- 
elé sec,  préalablement  épuisé  par  l'alcool,  il  a  obtenu  une  réduction 
d^oxyde  de  cuivre,  exprimée  en  glucose  par  les  chiffres  suivants  : 

Aussitôt  après  Tébullition  en  présence  de  la  potasse.. .        35  e',  6 

Trois  jours  plus  tard 41  «',  8 

Six  jours  plus  tard 58  «',  1 

Dix  jours  plus  tard 59  s*,  2 

On  voit  que  le  contact  avec  la  potasse  pendant  plusieurs  jours  aug- 
mente le  pouvoir  réducteur.  La  matière  obtenue  est  d'apparence  rési- 
neuse, solubie  dans  Teau  ;  elle  ne  donne  pas  de  coloration  avec  Tiode,  et 
ne  possède  pas  de  pouvoir  réducteur;  elle  est  précipitée  par  l'alcool  fort.' 
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Traitée  par  les  acides,  elle  acquiert  comme  la  gomme  de  Landwehr 
un  pouvoir  réducteur,  et  donne  des  cristaux  avec  le  phénylhydrazine. 

Poursuivant  ses  recherches,  le  D*"  Pavy  a  trouvé  qu'il  n'est  pas  néces- 
saire de  traiter  préalablement  la  substance  protéique  par  la  potasse  et 
qu'il  suffit  de  la  soumettre  à  l'action  de  Tacide  sulfurique  à  10  p.  100 
pour  obtenir  un  sucre  réducteur  donnant  avec  la  phénylhydrazine 
des  cristaux  d'osazone  ;  on  arrive  au  même  résultat  avec  les  ferments  : 
de  l'albumine  de  l'œuf  bien  purifiée  fournit,  après  digestion  avec  de  la 
pepsine,  un  produit  qui  donne  avec  la  phénylhydrazine  des  cristaux 
d'osazone. 

M.  Pavy  expose  ensuite  avec  détails  la  méthode  qu'il  emploie  poar 
extraire  des  organes  et  du  sang  le  ou  les  sucres  qu'ils  renferment  et 
les  matières  hydro-carbonées.  Nous  ne  pouvons  résumer  ce  chapitre 
qui  est  purement  technique  et  nous  nous  contenterons  de  dire  que 
cette  méthode  consiste  essentiellement  dans  l'épuisement  du  sang  ou 
de  Torgane  par  l'alcool  qui  enlève  les  matières  sucrées,  et  dans  l'épui- 
sèment  du  caillot  par  l'eau  additionnée  de  potasse  pour  extraire  les 
matières  hydrocarbonées  non  sucrées,  lesquelles  sont  ultérieurement 
transformées  en  glucose  par  l'acide  sulfurique  dilué.  Quant  à  la  solu- 
tion alcoolique  où  se  trouvent  les  matières  sucrées  préexistantes,  elle 
est  évaporée  ;  ces  matières  sont  reprises  par  l'eau  :  dans  une  portion  on 
détermine  le  pouvoir  réducteur,  tandis  que  l'autre  portion  est  traitée 
par  l'acide  sulfurique  dilué.  Dans  la  seconde  portion,  le  pouvoir  réduc* 
teur  est  plus  considérable  :  on  en  conclut  que  la  liqueur  sucrée  renfer- 
mait un  sucre  dont  le  pouvoir  réducteur  était  moindre  que  celui  du 
glucose.  Telle  est  la  méthode  qu'a  suivie  systématiquement  M.  Pavy. 

Dans  le  sang  de  la  veine  porte  il  a  trouvé  effectivement  que  tout  le 
sucre  n'est  pas  à  l'état  de  glucose;  chez  un  chien  à  jeun  depuis  qua- 
rante-huit heures,  ce  sang  avait  un  pouvoir  réducteur  qui,  exprimé  en 
glucosCy  était  : 

Avant  le  traitement  par  So*  H» 0  «f%  58^ 

Après  le  traitement  par  So*  H* 0  s»,  64S 

Cela  fait  une  différence  de  10  p.  100. 

Chez  des  animaux  alimentés  avec  une  nourriture  amylacée,  la  diffé- 
rence est  encore  plus  considérable,  et,  soit  chez  le  chien,  soit  chez  le 
lapin,  nous  trouvons  dans  les  tableaux  publiés  par  l'auteur  des  diffé- 
rences dépassant  20  p.  100.  Il  en  est  de  même  après  l'ingestion  de  mal- 
tose,  tandis  qu'après  celle  de  sucre  de  canne  ihne  passe  que  du  glucose 
dans  le  sang  dfi  la  veine  porte.  Pour  le  dire  tout  de  suite,  le  sang  de  la 
grande  circulation,  d'après  M.  Pavy,  ne  renferme  que  du  glucose;  mais 
il  n'en  est  pas  de  même  des  différents  organes  de  l'économie,  qui,  d'après 
les  recherches  très  patientes  et  très  étendues  de  l'auteur,  renferment 
tous,  outre  du  glucose,  un  sucre  moins  réducteur. 

Voyons  d'abord  le  foie  : 

Pris  au  moment  même  de  la  mort  et  jeté  dans  la  glace,  le  foie  ne  ren* 
ferme  guère  que  2  grammes  de  matière  sucrée  ;  m^iis  il  y  a  12  p«  ^^ 
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d'écart  entre  le  résultat  donné  tel  quel  par  la  liqueur  de  Fehling  et  celui 
qu'on  obtient  après  avoir  soumis  la  liqueur  sucrée  extraite  du  foie  à 
l'action  de  l'acide  sulfurique.  Si  Ton  attend  quelques  heures,  le  sucre, 
comme,  on  sait,  augmente  beaucoup  et  atteint  30  grammes,  et  plus. 
Dans  ce  cas  encore,  il  y  a  un  écart  entre  le  dosage  immédiat  et  le  dosage  - 
après  traitement  par  Tacide  sulfurique;  mais  l'écart  est  moindre.  Si,  à 
f  exemple  de  Cl.  Bernard,  on  lave  le  foie  au  moyen  d'un  courant  d'eau 
introduit  par  la  veine  porte,  on  observe,  comme  on  sait,  une  produc- 
tion ultérieure  de  sucre.  D'après  Pavy,  l'espèce  de  sucre  formé  est 
variable  :  si  le  foie  était  riche  en  glycogène,  le  sucre  formé  a  un  pouvoir 
réducteur  faible;  s'il  était  pauvre  en  cette  substance,  le  sucre  formée 
en  quantité  naturellement  moindre,  a  un  pouvoir  réducteur  élevé. 
L'addition  de  sang  au  foie  lavé  augmente  la  quantité  de  sucre  produit^ 
sans  qu*on  puisse  dire  qu'elle  influe  sur  la  nature  du  sucre  formé. 

Fait  étrange,  si  Ton  broie  le  foie  et  qu'on  la  traite  par  l'alcool,  et  si 
ultérieurement  on  enlève  l'alcool  et  qu'on  traite  le  résidu  par  l'eau,  à 
une  douce  chaleur,  ce  résidu  hépatique  n'a  pas  complètement  perdu  le 
pouvoir  de  faire  du  sucre.  L'addition  de  carbonate  de  soude  diminue 
la  production  de  sucre,  sans  influer. sur  la  nature  du  sucre  produit; 
l'addition  d'acide  citrique  augmente  un  peu  le  pouvoir  réducteur  de 
sucre  formé. 

Si  l'on  traite  un  kilogramme  de  muscles  par  l'alcool  on  obtient  une  réduc- 
tion équivalente  à  au  moins  un  gramme  de  glucose;  l'acide  sulfurique 
augmente  la  réduction  d'une  manière  très  sensible,  de  20  à  40  p.  100  sui- 
vant les  muscles  traités,  et  même  davantage  pour  les  muscles  des  ani* 
maux  à  sang  froid.  —  Il  en  est  de  même  pour  la  rate,  pour  les  reins,, 
pour  le  pancréas,  pour  les  poumons,  le  cerveau  et  le  placenta,  etc. 
L'écart  entre  les  chiffres  avant  et  après  l'acide  sulfurique  paraît  surtout 
considérable  avec  le  pancréas  et  le  foie.  Dans  l'œuf  frais,  dont  le  pou- 
voir réducteur  équivaut  généralement  à  plus  de  2  grammes  de  sucre,., 
l'écart  est  nul;  cet  organe,  surtout  le  blanc,  ne  renferme  donc  que  du> 
glucose.  Le  développement  de  l'embryon  exerce  une  influence  non 
douteuse  :  il  produit  une  brusque  diminution  du  glucose  et  Tappari-^ 
tion  d'un  sucre  à  faible  pouvoir  réducteur. 

Quant  au  glycogène  hépatique,  les  résultats  de  M.  Pavy  ne  diffèrent 
pas  de  ce  qui  est  généralement  admis.  Mais,  pour  les  autres  organes, 
les  chiffres  qu'il  donne  de  l'ensemble  des  matières  hydro-carbonées- 
(glycogène  et  matières  hydro-carbonées  obtenues  par  dédoublement 
des  matières  protéiques)  demandent  à  être  relatés  avec  détails,  bien 
qu'ils  ne  soient  pas,  de  l'aveu  de  l'auteur,  parfaitement  exacts,  attendu 
que  pour  avoir  le  maximum  de  ces  matières  hydro-carbonées  il  est 
nécessaire  (ce  qu'il  n'a  pas  fait  en  général)  de  laisser  les  organes  en 
macération  plusieurs  jours  dans  une  solution  dépotasse  à  10  p,  100,  et 
ultérieurement  de  traiter  le  filtrat  avec  une  solution  d*acide  sulfurique 
à  10  p.  100.  Pour  le  sang  de  la  circulation  générale,  il  n'a  pas  trouvé 
que  l'alimentation  ait  de  l'influence.  Il  n'en  est  pas  ainsi  pour  le  sang 
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de  la  veine  porte  qui,  après  une  alimentation  riche  en  bydrates  de  car- 
bone, renferme  plus  d'un  tiers  en  plus  d'amylose,  la  moyenne  étant  un 
peu  plus  de  ujq  gramme  pour  1000  de  sang. 

.  Si  nous  ajoutons  enfin  que  Turine  normale  renferme,  d'après  M.  Pavy, 
du  sucre  décelable  à  l'état  de  cristaux  d'osazone,  nous  aurons  épuisé 
les. faits  importants  contenus  dans  le  remarquable  ouvrage  que  nous 
venons  d'analyser.  Quant  aux  conclusions  qu'il  tire  de  ses  recherches, 
elles  sont  les  mêmes  que  celles  qu'il  a  formulées  depuis  longtemps  : 
d'après  lui,  le  foie  emmagasine  les  matières  hydro-carbonées  plu9  que 
ne  font  les  autres  organes,  et  pendant  la  vie  il  ne  renferme  pas  plus  de 
sucre  que  les  autres  organes»  Dans  le  diabète  le  foie  perd  la  propriété 
d'arrêter  les  matières  hydro- carbonées. 

Le  sucre  disparaît  du  sang  :  1<>  par  transmutation;  2^  en  entrant  dans 
la  composition  des  matières  protéiques;  3<>  en  se  transformant  en  graisse. 

lo  L'action  des  cellules  vivantes  est  de  déshydrater  le  sucre.  Ainsi 
le  sucre  contenu  dans  le  suc  des  plantes  se  transforme  en  cellulose,  en 
amidon,  en  inuline,  etc.  Chez  les  animaux,  le  sucre  est  converti  en  gly- 
cogène,  et  il  faut  savoir  que  les  cellules  hépatiques  n'ont  pas  le  mono- 
pole de  cette  transmutation  :  elle  appartient  à  la  matière  protoplas- 
mique  en  général.  Le  sucre  peut  aussi,  sans  se  convertir  en  glycogène, 
être  modifié  :  ainsi  Pavy  en  injectant  du  glucose  pur  dans  ia  jugulaire 
a  trouvé  dans  l'urine  un  sucre  d'un  pouvoir  réducteur  tn/'érteur  à  celai 
du  glucose  ;  il  a  eu  le  même  résultat  en  injectant  à  des  lapins,  sous  ia 
peau,  1  gramme  de  glucose  par  kilogramme. 

.  2'^  Des  faits  incontestables  prouvent  que  les  matières  hydro-carbonées 
sont  utilisées  dans  le  règne  végétal  pour  la  constitution  des  matières 
protéiques.  L'asparagine,  substance  azotée  cristallisable,  semble  jouer 
un  rôle  important  dans  cette  synthèse. 

De  même  que  le  tartrate  d'ammoniaque  et  le  sucre,  au  contact  du 
protoplasma  de  la  cellule  de  levure,  se  transforment  en  matière  protéique 
(pour  l'accroissement  de  la  levure)  ;  de  même,  dans  le  tube  intestinal, 
le  sucre  et  les  peptones,  au  contact  du  protoplasma  des  villosités,  se 
transforment  en  matière  protéique.  Les  peptones  jouent  le  rôle  que 
joue  l'asparagine  chez  la  plante. 

3^  Quant  à  la  transformation  des  hydrates  de  carbone  en  graisse  dans 
l'organisme,  elle  est  prouvée  depuis  longtemps.  M.  Pavy  la  constate  (U 
visu  en  examinant  comparativement  les  villosités  d'un  lapin  à  jeun  et 
celle  d'un  lapin  ayant  ingéré  quatre  heures  auparavant  de  l'avoine; 
chez  ce  dernier,  les  cellules  épithéliales  sont  remplies  de  grosses  granu- 
lations graisseuses. 

Ces  trois  processus,  terminaux  de  l'évolution  du  sucre  :  transmuta- 
tion, formation  de  la  matière  protéique,  transformation  en  matière 
grasse,  peuvent  être  aussi  altérés  dans  le  diabète. 

R.  LÉPINE. 
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Die  RESBRvfiKBiEFTB  DES  Organismus  und  ihre  Bedeutung  im 
Kampfb  mit  der  Krankheit  (Les  forces  de  réserve  de  Vorganisme  et 
leur  importance  dans  la  lutte  contre  la  maladie),  par  le  D''  Podwys- 
Bozki,  professeur  à  Kiew.  Traduit  du  russe  en  allemand  par  le 
D'  Svenson.  léna,  Fischer,  1894. 

Cette  brochure  est  la  traduction  allemande  d*un  discours  prononcé 
par  le  prof.  Podwyssozki  au  Congrès  de  la  Société  de  Médecine 
«  Pîrogow  >  à  Saint-Pétersbourg.  L'auteur  s'efTorce  de  montrer,  d'une 
manière  toujours  claire,  souvent  élégante,  que,  à  mesure  que  la  diffé- 
renciation du  protoplasma  est  poussée  plus  loin,  et  que  le  nombre  des 
fonctions  de  la  cellule  augmente,  une  quantité  croissante  d'énergie  est 
mise  en  réserve.  Elle  reste  inoccupée  dans  le  travail  normal,  mais  une 
foule  d'exemples  montre  qu'en  des  circonstances  particulières  nous 
pouvons  accomplir  des  efforts,  soit  physiques,  soit  psychiques,  de 
beaucoup  supérieurs  à  notre  maximum  d'effort  habituel.  Ce  sont  ces 
forces  en  réserve  qui  donneraient  lieu  pour  la  cellule  vivante  à  l'exer- 
cice d'une  nouvelle  fonction  :  celle  de  résistance.  Il  y  a  là  un  ensemble 
d'études  encore  mal  poursuivies,  auquel  la  connaissance  exacte  des 
actions  chimiques  qui  se  passent  entre  les  composants  albumtnoîdes  du 
protoplasma  fera  faire  un  pas  décisif. 

J.  L. 


Traité  des  troubles  fonctionnels  mécaniques  oe  l'appareil 
digestif,  par  le  D'Sigaud.  Paris,  G.  Doin,  1894. 

Ce  livre  est  l'œuvre  d'un  clinicien  fort  distingué,  confiant  dans 
l'excellence  de  la  méthode  qui  l'a  guidé  dans  ses  recherches,  et  qui 
est  fondée  sur  l'union  de  la  palpation  méthodique  de  l'abdomen  et 
des  anamnestiques  «  minutieusement  fouillés  ».  Assurément  ce  n'est 
pas  moi  qui  prétendrai  que  cette  méthode  est  mauvaise.  Où  je  m'ac- 
corderai moins  avec  l'auteur  c'est  quand  il  affirme  que  «  les  conditions 
nosocomiales  sont  propres  à  stériliser  les  recherches  de  la  nature  de 
celles  qu'il  a  entreprises  ».  —  Que  le  service  d'hôpital  soit  à  certains 
égards,  comme  il  le  dit,  d'une  infériorité  manifeste  vis-à-vis  de  la  clien- 
tèle civile,  c'est  certain;  car  les  malades  des  hôpitaux  s'observent  eux- 
mêmes,  en  général,  d'une  manière  insuffisante;  mais  il  ne  faut  pas  être 
ingrat  envers  l'hôpital,  qui  seul  nous  permet  post-mortem  de  vérifier 
le  bien  —  ou  le  maZ  fondé  de  nos  assertions.  Certes  je  suis  loin  de 
vouloir  prendre  pour  base  de  la  médecine  les  résultats  de  la  salle  d'au- 
topsie ;  ils  ne  sont  acceptables  qu'à  titre  de  renseignement  ;  mais  ce 
sont  des  renseignements  indispensables  à  quiconque  veut  se  garder 
d'illusions  ;  et  on  ne  peut  nier  que  l'autopsie  ait  du  bon.  C'est  cette  lacune 
volontaire  que  je  suis  tenté  de  reprocher  à  la  «  méthode  »  de  M.  Sigaud. 

Ces  réserves  faites,  et  il  fallait  les  faire,  je  reconnais  avec  plaisir  que 
l'ouvrage  de  M.  Sigaud  est  non  seulement  intéressant,  mais  même 
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suggestif,  et  que  sa  conception  de  la  dyspepsie  méritait  d'être  exposée 
en  détail.  Enfin,  ce  qui  ne  gâte  rien,  il  est  écrit  d*une  manière  beaucoup 
plus  littéraire  que  ne  sont  la  plupart  des  productions  si  hâtiyes,  et 
souvent  si  éphémères  de  la  littérature  médicale. 

R.  L. 


Travaux  de  M.  Malassez.  Laboratoire  d*histologie  du  Collège  de 
France.  Masson,  1894. 

Cette  brochure  renferme  l'analyse,  faite  par  Tauteur,  de  Tensemble  de 
ses  travaux  sur  le  sang.  Il  nous  fait  espérer  Tanalyse  ultérieure  de  ses 
recherches  sur  les  tumeurs,  les  tuberculoses,  certaines  maladies  véné- 
riennes, certaines  affections  parasitaires  et  sur  la  technique  histolo- 
gique. 

R.  L. 


Le  choléra,  par  A.  Lesage,  chef  de  laboratoire  à  la  Faculté  de  Paris. 
Paris,  Gauthier •Villars  et  G.  Masson,  1894. 

Ce  volume  fait  partie  de  Tencyclopédie  des  aide-mémoire  publiés 
sous  la  direction  de  M.  Léauté.  L'auteur  a  réussi  à  faire  tenir  en  deux 
cents  pages  tout  ce  qu'il  est  essentiel  de  connaître  sur  le  choléra.  Au 
point  de  vue  thérapeutique,  voici  ce  que  l'auteur  a  constaté. 

Il  a  traité  240  malades  :  chez  les  malades  au-dessus  de  cinquante  ans 
(au  nombre  de  71)  la  mortalité  a  été  de  56  OA)  ;  mais  chez  ceux  au-des- 
sous de  cinquante  ans  (au  nombre  de  169),  la  mortalité  n'a  été  que  de 
30  0/0.  C'est  encore  une  mortalité  assez  forte.  Il  est  à  noter  que  ces  169 
malades  se  répartissent  ainsi  : 

Forme  algide  grave  (tous  soumis  à  la  transfusion  intra-veineuse)  : 
80  cas;  29  guérison;  51  décès; 

Forme  algide  moyenne  (dont  21  ont  été  transfusés)  :  41  cas;  41  gué- 
risons; 

Forme  non  algide  :  48  cas  ;  48  guérisons. 


Lehrbuch  der  Diagnostik  der  innbren  Krankhbiten  {Manuel  du 
diagnostic  des  maladies  internes) ^  par  le  D**  Edlefsen  (de  Hambourg). 
Deuticke;  Wien  et  Leipzig. 

Nous  avons  (Revue  de  médecine,  1890,  p.  874)  analysé  la  première 
partie  de  cet  ouvrage  et  en  avons  fait  Téloge.  Le  fascicule  qui  parait 
aujourd'hui  comprend  Texposé  de  la  dernière  partie  de  la  percussion  et 
celui  de  la  plus  grande  partie  de  l'auscultation. 
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Leçons  de  clinique  MéoiCALBy  par  le  D'  Lancereanx.  Paris,  Battaille 
et  C>«  éditeurs,  1894. 

Ce  volume  renferme  des  leçons  intéressantes  sur  la  ladrerie  et  la 
maladie  hydatique  chez  l'homme  ainsi  que  sur  la  filariose,  puis  une 
autre  série  de  leçons  sur  les  artérites,  les  cardiopathies  artérielles,  les 
myocardites  et  les  endartérites. 

On  remarquera  les  pages  fort  intéressantes  que  Fauteur  a  consacrées  à 
rétude  de  la  myocardito  syphilitique,  des  hyperémies  cardiaques,  des 
névrites  et  névroses  cardiaques,  des  néphrites  et  de  Turémie.  En  somme, 
l'auteur  a  abordé  un  grand  nombre  de  sujets  et  les  a  traités  avec  sa 
compétence  bien  connue. 


Die  Infections  Krankheiten  {Maladies  infectieuses),  par  le  ly 
Plang^e.  Berlin,  1894,  Karger. 

Cette  brochure  est  écrite  par  un  hygiéniste  et  est  destinée  aux  hygié- 
nistes. La  partie  la  plus  importante  en  est  consacrée  aux  mesures  pro- 
phylactiques ou  autres  qu'il  importe  de  prendre  pour  combattre  les  mala- 
dies infectieuses.  L'auteur  termine  par  un  énergique  plaidoyer  pour 
leur  adoption. 


â^"  Varia. 


La  loi  Roussel  dans  le  canton  d'Amplepuis,  par  le  D'^Boumet.  Lyon, 
imprimerie  Storck,  1894. 

Le  D'  Bournet,  bien  connu  comme  rédacteur  en  chef  des  Annales 
d'anthropologie  criminelle^  est  en  même  temps  médecin  inspecteur  des 
nourrissons,  et  j'ajoute  un  des  médecins  inspecteurs  les  plus  méritants 
qui  existent.  Il  publie  dans  cette  petite  brochure  ses  réflexions  sur  le 
fonctionnement  de  la  loi  Roussel  dans  le  canton  d'Amplepuis  (Rhône), 
et  reproduit  12  affiches  qu'il  a  rédigées,  fait  imprimer  et  qu'il  appose 
chez  les  nourrices  afin  de  placer  sous  leurs  yeux  les  notions  les  plus 
élémentaires  de  l'hygiène  et  des  maladies  des  nouveau-nés.  Ce  que 
l'auteur  ne  dit  pas,  c'est  qu'avec  un  zèle  infatigable  il  s'efforce  de  faire 
entrer  dans  Tespritdes  nourrices  les  préceptes  sommairement  formulés 
dans  le  texte  imprimé  quMl  distribue.  C'est  grâce  à  son  dévouement  que 
fonctionne  d'une  manière  satisfaisante  le  service  d'inspection  des 
nourrissons  dans  un  canton  montagneux  et  qui,  malgré  sa  situation  au 
centre  d'une  région  riche  et  bien  peuplée,  est  en  réalité  assez  arriéré. 

R.  L. 


Les  médecins  et  la  loi  du  30  novembre  1892,  par  R.  Roland.  Paris, 
1893;  Marchai  et  Billard,  éditeurs  de  la  Cour  de  cassation.  2<'  édition. 


836  REVUE  DE  MÉDECINE 

C'est  un  commentaire  de  la  loi  du  30  novembre  ;  il  renferme  en 
outre  :  1^  le  texte  des  décrets,  arrêtés  et  circulaires  publiés  en  exécu- 
tion de  cette  loi,  parmi  lesquels  le  rapport  de  M.  Brouardel  sur  la  réor- 
ganisation des  études  médicales,  celui  de  M.  Darboux  sur  le  certificat 
d'études  physiques,  chimiques  et  naturelles  ;  et  2*^  le  texte  de  la  loi  du 
15  juillet  1893  sur  Tassistance  médicale  gratuite.  Le  commenjtaire  de 
M.  Roland  sera  fort  utile  aux  médecins. 


La  nouvelle  législation  médicale,  par  Lechopié,  avocat,  et  le 
Dr  Floquet.  Paris,  G.  Masson,  1894. 

Ce  volume,  ainsi  que  le  précédent,  est  un  commentaire  fort  instructif 
pour  le  médecin  de  la  loi  du  30  novembre  1892.  M.  le  D'  Floquet, 
depuis  longtemps  connu,  et  M.  Lechopié,  légiste  autorisé,  ont  éclairé 
d'une  manière  saisissante  pour  les  profanes  les  dispositions  légales  qui 
nous  régissent.  On  ne  peut  que  leur  savoir  gré  d*avoir  si  bien  réussi 
dans  leur  œuvre. 


Le  propriétaire-gérant  :  Félix  Alcak. 


Coalommien.  —  Imp.  Paul  BRODARD. 


TORTICOLIS  ET  LUMBAGO 


D'ORIGINE  ARTICULAIRE  ET  RHUMATISMALE 


PAR   MM. 

ALBERT  ROBIN  et  P.  LONOE 

Membre  de  TAcadéinte  de  médecine.  Inlerne  des  hôpitaux. 


I 

On  décrit  ordinairement  sous  le  nom  de  torticolis  aigu  et  sous  le 
nom  de  lumbago  aigu  le  rhumatisme  musculaire,  soit  des  muscles 
do  cou,  soit  des  muscles  des  lombes.  C'est  ainsi  que,  pour  Valleix, 
le  torticolis  est  la  principale  forme  du  rhumatisme  musculaire  du 
cou.  Spring  décrit  sous  le  nom  de  torticolis  myopathique  le  torti- 
colis rhumatismal.  Il  en  est  de  même  du  lumbago  qui  occupe  sui- 
vant Valleix  les  masses  charnues  de  la  région  lombaire.  Spring  fait 
également  du  lumbago  rhumatismal  une  affection  des  musclés,  du 
moins  dans  la  plupart  des  cas. 

C'est  cette  opinion,  devenue  classique,  que  Ton  retrouve  dans  les 
articles  du  Dictionnaire  des  sciences  médicales,  où  L'on  définit  le 
lumbago  :  «  Une  affection  essentiellement  douloureuse  des  masses 
musculaires  sacro-lombaires  *.  » 

Le  but  de  ce  travail  n*est  certes  pas  de  nier  Texistence  du  rhuma- 
tisme musculaire  du  cou  et  des  lombes  ',  mais  bien  d'attirer  Tatten- 
tion  sur  une  forme  articulaire  aiguë  du  torticolis  et  du  lumbago  qui 
paraît  ressoilir  au  rhumatisme. 


1.  Dict,  Dech,,  ArL  Lumbago, 

2.  Dicl,  Deck,y  Art.  Rhumatisme  (Besnibr).  Il  est  à  remarquer  que  les  lésions 
musculaires  du  rhumatisme  ont  clé  étudiées  plutôt,  cela  ne  pouvait  être  autre- 
ment, dans  des  cas  de  rhumatisme  articulaire. 
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D'ailleurs  la  forme  articulaire  de  ces  maladies  est  vaguement  signa- 
lée dans  certains  auteurs.  Peut-être  ces  indications  déjà  lointaines 
ont-elles  passé  trop  inaperçues;  en  tout  cas  nous  avons  la  convic- 
tion que  ce  qu'on  appelle  vulgairement  torticolis  ou  lumbago  n'est 
paSf  dans  la  plupart  des  casy  une  affection  musculaire^  mais  bien 
une  affection  articulaire^  plus  ou  moins  marquée  par  la  contraction 
des  muscles  à  Vaide  desquels  le  patient  s'efforce  d'immobiliser  les 
articulations  malades.  Le  muscle  contracture  peut  devenir  lui- 
môme  douloureux,  surtout  si  l'affection  articulaire  se  prolonge  et 
passe  à  la  chronicité. 


II 


Historique. 

Pour  le  torticolis  aigu  rhumatismal  nous  n'avons  trouvé  que  des 
indications  très  vagues  sur  une  origine  articulaire  possible,  sauf 
dans  ces  derniers  temps.  D'après  Topinion  régnante,  quel  que  soit 
d'ailleurs  le  muscle  atteint,  c'est  à  la  fois  le  ou  les  muscles  malades 
qui  sont  le  siège  de  la  douleur  et  la  cause  de  l'attitude  vicieuse. 
Cependant  à  ce  sujet  tout  le  monde  n'est  pas  d'accord.  «  On  a  sou- 
vent parlé,  dit  H0MOU4E  (Dict.  Jaccoud,  art.  Rhumatisme),  de  con- 
tracture en  décrivant  l'état  des  muscles  rhumatisés;  mais,  ainsi  que 
l'a  montré  Valleix,  ce  sont  les  muscles  sains  qui  se  contractent 
pour  assurer  l'immobilité  de  la  région  douloureuse,  tandis  que  l'or- 
gane malade  est  dans  le  relâchement.  >  Reste  à  savoir  si  le  muscle 
malade  relâché  est  douloureux  dans  tous  les  cas,  ou  bien  si  c'est 
l'articulation  sous-jacente  qui  est  malade.  Dally,  le  premier,  a  décrit 
une  forme  de  torticolis  chronique,  il  est  vrai,  dans  laquelle  l'attitude 
vicieuse  serait  attribuable  à  une  maladie  articulaire  ^  Il  n'est  pas 
question  ici  bien  entendu  du  mal  de  Pott. 

M.  le  professeur  Lannelongue  %  à  propos  du  dicignostic  du  mal 
de  Pott  cervical  avec  l'arthrite  des  petites  articulations  des  vertèbres 
cervicales,  ajoute  :  €  Cette  maladie,  beaucoup  plus  commune  qu'on  ne 
le  pense  chez  les  jeunes  sujets  et  surtout  chez  l'adulte,  est  très  fré- 
quemment d'origine  rhumatismale.  »  L'auteur  a  en  vue  l'arthrite  des 

1.  Dally,  Ou  torticolis  occipito^Uoîdien  {BuU.  gémér.  de  thêrat^iUiqwty  ISTS* 
Tome  LXXXIX,  p.  354). 

2.  Leçons  sur  la  Tuberculote  vertébrale  recaeJUies  par  le  IV  V.  Mcukp, 
p.  201-205. 
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cinq  dernières  articulations  vertébrales  postérieures  du  cou  et  non 
celles  de  Tatlas  et  de  Taxis.  C'est  bien  Taffection  dont  il  sera  traité 
ici.  M.  Lannelongue  pense  que  le  torticolis  postérieur  de  Delore  (de 
Lyon)  ^  est  rarement  primitivement  musculaire,  mais  bien  dû  à 
une  arthrite.  Il  s'appuie  pour  justiûer  son  opinion,  qui  est  aussi 
celle  que  nous  soutenons,  sur  les  déformations  et  adhérences  arti- 
culaires consécutives  à  la  période  d'acuité,  et  sur  les  manifesta- 
tions de  même  nature  qui  se  portent  sur  d'autres  jointures.  «  Une 
simple  contracture  ne  donnerait  pas  Texplication  d'un  état  aussi 
complexe.  > 

De  même  qu'il  existe  une  forme  articulaire  de  torticolis  chronique, 
il  nous  a  paru  qu'il  existait  une  forme  équivalente  de  torticolis  aigu 
rhumatismal  '. 

Sur  le  lumbago  qui  nous  occupera,  les  auteurs  donnent  aussi 
quelques  indications.  C'est  ainsi  que  Chomel,  à  côté  du  myorhu- 
nuitisme  lombaire^  a  décrit  le  lumbago  articulaire  des  lombes.  La 
région  du  sacrum,  dit-il,  est  fréquemment  atteinte  de  rhumatisme, 
c  le  plus  souvent  sur  la  face  postérieure  de  cet  os  ;  dans  quelques  cas 
à  l'endroit  de  sa  jonction  avec  la  dernière  vertèbre  ou  avec  les  os 
des  iles;  plus  souvent  à  son  union  avec  le  coccyx  '.  2^  Il  est  impos- 
sible d'être  plus  précis  sur  la  localisation  de  ces  formes  articulaires 
du  lumbago. 

Spring  aussi  signale  a  le  rhumatisme  delà  symphyse  sacro-iliaque^ 
qui  est  très  fréquent  :»,  ajoute-t-il,  avec  juste  raison  sans  doute.  Les 
articulations  des  vertèbres  lombaires  seraient  plus  rarement 
atteintes. 

La  conclusion  de  cet  historique  est  que  l'idée  de  l'origine  articu- 
laire de  certains  lumbagos  est  déjà  ancienne  quoique  peu  vulgarisée. 
Nous  résumerons  brièvement  les  signes  sur  lesquels  on  peut  baser 
un  diagnostic  de  ce  lumbago  articulaire  que  nous  avons  observé  à 
l'état  aigu  et  à  l'état  chronique. 

L'existence  du  lumbago  articulaire  nous  mènera  par  analogie  à 
rechercher  l'origine  articulaire  de  certains  torticolis.  Nous  verrons 
le  parallèle  qu'on  peut  établir  entre  les  deux  afTections  tant  au  point 
de  vue  de  l'étiologie  et  du  traitement  qu'au  point  de  vue  des  symp- 
tômes, qui  ne  diffèrent,  dans  l'un  et  l'autre  cas,  que  par  une  locali- 
sation différente  de  la  maladie. 

1.  Dblork.  Du  torticolis  postérieur  et  de  son  traitement.  Gazette  hebdomadaire, 
1878,  p.  167  et  177. 

2.  Nous  ferons  remarquer  que  le  torticolis  scarlatineux  est  reconnu  d'origine 
articulaire  (Homolle,  Dict,  Jaccoud), 

3.  Â.  F.  Chomel.  Essai  sur  le  rhumatisme. 
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III 

Du  lumbago  articulaire  rhumatismal. 

Les  symptômes  du  lumbago  articulaire  sont  de  deux  ordres  :  les 
uns,  accusés  par  le  malade,  sont  la  douleur  spontanée  et  la  gène 
des  mouvements;  les  autres  nécessitent  un  examen  de  la  part  du 
médecin  qui  constate  :  1^  Timmobilisation  de  la  région  douloureuse; 
2^  la  localisation  de  la  douleur  provoquée. 

La  douleur  est  profonde  et  pongitive,  parfois  lancinante.  Au  repos 
elle  est  toujours  moindre,  habituellement  tolérable,  souvent  obscure. 
Il  en  résulte  que  le  plus  grand  soulagement  est  obtenu  par  le  déca- 
bitus.  La  station  même  au  repos  est  pénible.  La  douleur  est  sur- 
tout provoquée  par  la  marche  et  par  les  mouvements  du  tronc, 
notamment  par  ceux  de  flexion,  d^extension  ou  d'inclinaison  latérale. 
L'extension  surtout  est  très  douloureuse;  aussi  le  malade  marche-t-il 
courbé  en  avant. 

La  pression  sur  les  muscles  augmente  à  peine  la  douleur  et  la 
calme  plutôt  dans  les  cas  légers. 

Cette  description  du  lumbago  classique  nous  parait  correspondre 
exactement  aux  cas  que  nous  avons  observés.  Nous  y  relèverons  cer- 
tains détails  qui  plaident  en  faveur  de  la  lésion  articulaire,  dans  les 
cas  du  moins  que  nous  avons  en  vue.  Par  exemple,  le  fait  que  Tex- 
tension  surtout  est  douloureuse,  et  que  pour  cette  raison  les  malades 
marchent  courbés  en  avants  nous  parait  presque  incompatible  avec 
la  maladie  de  la  masse  sacro-lombaire  elle-même.  Dans  cette  atti- 
tude, qui  n*a  pour  but  que  de  mettre  dans  le  relâchement  les  articu- 
lations des  apophyses  articulaires  de  la  colonne  vertébrale  lombaire, 
il  faut  nécessairement  admettre  que  la  masse  sacro-lombaire  es-t  en 
pleine  activité  physiologique  pour  faire  équilibre  à  l'action  des  psoas 
et  des  droits  de  Tabdomen  :  si  cette  masse  est  en  pleine  activité  et 
si  à  ce  moment  même  il  n'y  a  pas  de  douleur,  c'est  que  cette  acti- 
vité n'est  pas  douloureuse,  ce  qui  va  mal  avec  l'idée  d'un  rhuma- 
tisme localisé  dans  les  muscles. 

Il  faut  donc  en  conclure  que  la  masse  sacro- lombaire  n'est  pas 
malade  elle-même,  et  le  fait  que  l'extension  surtout  est  douloureuse, 
s'accorde  au  contraire  très  bien  avec  Hdée  que  les  symphyses 
sacro-iliaques  et  que  les  articulations  des  apophyses  articulaires 
sont  personnellement  intéressées.  Ainsi  chez  nos  trois  malades  on 
retrouve  plus  ou  moins  marquée  l'attitude  penchée  en  avant  avec 
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l'extension  du  tronc  particulièrement  douloureuse.  Nous  tenterons 
d'éclaircir  plus  tard  la  raison  anatomique  de  l'immobilisation  du 
tronc  dans  cette  position. 

Le  siège  de  la  douleur  spontanée  qui  est  plus  ou  moins  bilatérale 
ou  médiane  éveille  aussi  rhypotbèse  d'une  affection  de  certaines  arti- 
culations vertébrales. 

Nous  n'avons  raisonné  jusqu'à  présent  que  d'après  le  dire  du 
malade.  Voyons  ce  que  donne  Vexamen  direct. 

Nous  trouvons  une  immobilisation  de  la  partie  inférieure  de  la 
colonne  vertébrale  et  des  articulations  du  sacrum.  Cette  immobilisa- 
tion est  plus  ou  moins  symétrique  comme  la  douleur. 

Un  sujet  atteint  du  mal  de  Pott  lombaire  ne  se  comporterait  pas 
autrement,  soit  pour  ramasser  un  objet  par  terre,  soit  pour  se 
retourner  tout  d'une  pièce.  L'attitude  prise  semble  destinée  à  réduire 
au  minimum  les  mouvements  articulaires,  plutôt  qu'à  relâcher  un 
muscle  malade.  De  quel  muscle  s'agirait-il? 

Dans  la  presque  totalité  des  cas  l'inspection  de  la  région  ne  révèle 
aucune  tuméfaction.  C'est  la  palpation  qui  fixera  le  diagnostic.  Le 
signe  qui  doit  juger  la  question  en  dernier  ressort  est  la  localisation 
exacte  de  la  douleur  à  la  pression.  Presque  tous  les  auteurs  avouent 
que  les  masses  sacro-lombaires  elles-mêmes  ne  sont  pas  ou  ne  sont 
que  très  peu  douloureuses  à  la  pression.  En  revanche,  il  existe  des 
points  très  précis  où  la  douleur  est  maxima.  Ce  sont  : 

1<*  Sur  la  ligne  médiane,  Vinterligne  du  sacrum  et  de  la  colonne 
lombairej  quelquefois  les  interlignes  des  vertèbres  lombaires^  enûn 
Varticulation  sacro-coccygienne  ; 

2^  Sur  les  parties  latérales,  les  symphyses  sacro-iliaques. 

Il  va  sans  dire  que  l'on  ne  retrouve  pas  toujours  tous  ces  points 
douloureux  à  la  fois  chez  tous  les  malades.  Ainsi  chez  notre  premier 
malade,  nous  trouvons  le  point  sacro -vertébral  et  le  point  sacro- 
iliaque  bilatéral.  Notre  troisième  malade  n'avait  que  les  points 
sacro-iliaques. 

Aux  points  indiqués  plus  haut,  nous  croyons  devoir  ajouter  des 
points  douloureux  latéraux  de  chaque  côté  de  la  ligne  épineuse 
lombaire.  On  peut  ne  les  trouver  que  d'un  côté;  par  exemple  dans 
l'observation  II  ces  points  n'existaient  qu'à  gauche.  C'est  surtout 
dans  les  cas  où  ils  n'existent  pas  des  deux  côtés  qu^ils  sont  faciles 
à  mettre  en  évidence;  ils  sont  presque  contigus  aux  points  médians 
et  au  môme  niveau.  Leur  existence  nous  parait  bien  démontrée  par 
l'observation  II  dans  laquelle  on  trouvait  à  la  fois  le  point  sacro- 
iliaque  gauche,  les  points  médians,  qu'on  peut  appeler  inter-épi- 
neuXy  et  les  points  latéraux  ou  articulaires  du  côté  gauche.  Nous 
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proposons  d'appeler  ces  derniers,  articulaires,  parce  qu'ils  paraissent 
correspondre  aux  articulations  des  apophyses  articulaires.  Os  ne 
sont  pas  assez  distants  de  la  ligne  médiane  pour  qu*on  puisse  les 
confondre  avec  une  douleur  musculaire. 

Quand  ces  points  articulaires  n'existent  que  d'un  côté,  pour  peu 
que  la  douleur  qu*on  y  réveille  soit  vive,  le  malade  offre  une  attitude 
spéciale. 

Il  existe  en  effet  des  cas  de  lumbago  avec  inclinaison  latérale, 
comme  dans  l'observation  II  ;  dans  ces  cas,  il  faut  admettre  que  les 
articulations  des  apophyses  articulaires  d'un  côté  sont  plus  prises 
que  celles  de  l'autre  côté.  La  douleur  à  la  pression  sur  les  parties 
latérales  de  la  ligne  épineuse  est  alors  plus  vive  d'un  côté.  Le  malade 
de  l'observation  II  souffrait  à  gauche  et  inclinait  à  droite  le  haut  du 
corps.  Le  fait  que  Tarticulation  sacro-iliaque  gauche  était  malade, 
tandis  que  la  droite  ne  l'était  pas,  favorisait  l'inclinaison  dans  le 
même  sens.  L'inclinaison  se  fait  directement  du  côté  opposé  au  côté 
le  plus  pris,  sans  aucun  mouvement  de  torsion.  Nous  verrons  que 
pour  la  colonne  cervicale  il  n'en  est  pas  de  même.  Le  torticolis 
typique  est  en  effet  caractérisé  par  un  mouvement  d*inclinaison 
combiné  à  un  léger  mouvement  de  rotation.  Cette  différence  s'ex- 
plique par  le  jeu  différent  des  apophyses  articulaires  dans  les  deux 
régions.  Tandis  que  la  colonne  lombaire  s'incline  dans  le  plan  du 
corps  par  un  mouvement  d'ailleurs  très  limité,  la  colonne  cervicale 
en  s'inclinant  subit  une  légère  rotation.  Nous  reviendrons  sur  ce 
dernier  point.  Mais  dès  maintenant  il  nous  paraissait  intéressant 
d'établir  ce  parallèle  entre  le  lumbago  et  le  torticolis. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  symptômes  généraux  du  lumbago: 
léger  mouvement  fébrile,  état  saburral  ou  autres. 

La  durée  d'un  lumbago  violent  est  environ  de  huit  à  dix  jours;  le 
lumbago  léger  peut  durer  de  quelques  heures  à  trois  jours.  EoOn 
s'il  devient  chronique,  le  lumbago  peut  durer  des  semaines  et  des 
mois.  Nous  ferons  remarquer  que  dans  les  cas  choisis  par  nous,  les 
malades  ne  sont  entrés  à  l'hôpital  qu'au  bout  de  dix  jours,  trois  se- 
maines ou  plusieurs  mois,  parce  que  loin  de  guérir  ils  souffraient 
davantage.  Ils  s'agissait  donc  de  cas  relativement  rebelles.  Ces 
remarques  étaient  nécessaires  pour  que  nous  puissions  juger  dans 
la  suite  de  refficacité  du  traitement  que  nous  proposons. 

Le  début  est  variable;  ou  bien  progressif  (obs.  II),  ou  bien  brusque 
(obs.  I);  le  début  rapide  succède  à  un  coup  de  froid  (obs.  IIl)  ou  à  un 
mouvement  exagéré  de  flexion  à  faux,  ij^ns  violence  toutefois  (obs.  1)' 


ik 
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IV 

Diagnostic  du  lumbago  articulaire. 

Il  nous  semble  inutile  d'insister  longuement  sur  le  diagnostic  du 
lumbago  articulaire.  II  suffit  pour  établir  la  nature  articulaire  de 
nos  exemples  de  lumbago  de  constater  ces  points  douloureux  mé- 
dians intervertébraux  que  Chomel  connaissait  déjà.  Il  avait  même 
noté  un  peu  d'engorgement  au  voisinage  des  apophyses  épineuses. 
La  douleur  à  la  pression  que  l'on  pouvait  réveiller  chez  nos  malades 
sur  les  parties  latérales,  c'est-à-dire  sur  les  muscles,  était  minime 
ou  nulle.  Grâce  aussi  à  la  localisation  des  points  douloureux,  il  est 
facile  de  distinguer  le  lumbago  articulaire  de  la  névralgie  lumbo^ 
abdominale  et  de  la  névralgie  sciatique.  Il  suffit  d'examiner  le  sujet 
à  nu.  Dans  la  névralgie  lombaire  (lumbago  neuropathique),  il  faut 
se  rappeler  que  Ton  peut  trouver  de  la  douleur  au  niveau  des  apo- 
physes épineuses.  Le  seul  cas  difficile  serait  celui  où  un  lumbago 
articulaire  s'accompagnerait  de  douleurs  pseudo-névralgiques;  mais 
alors,  la  chose  est  possible,  la  distinction  serait  surtout  à  faire  avec 
le  mal  de  Pott  ou  la  méningite  syphilitique.  L'administration  de 
2  ou  3  doses  de  jaborandi,  comme  nous  le  verrons,  jugerait  rapi- 
dement la  question. 

Il  est  intéressant  de  comparer  l'attitude  différente  du  malade  dans 
le  lumbago  avec  inclinaison  latérale^  la  sciatique  ordinaire  et  la 
sciatique spasmodique{Bï{issAi]D],DaLns  le  premier  et  le  second  cas, 
la  scoliose  est  croisée  et  la  concavité  de  la  courbure  regarde  le  côté 
sain.  Dans  la  sciatique  spasmodique,  la  scoliose  étant  homologue, 
la  concavité  de  la  courbure  est  du  côté  malade.  Cette  direction  diffé- 
rente de  la  courbure  dans  la  sciatique  spasmodique  et  le  lumbago 
articulaire  unilatéral  est  intéressante  à  retenir,  car  il  ne  faut  pas 
compter  sur  les  points  douloureux  du  membre  inférieur  pour  recon- 
naître la  sciatique  spasmodique,  celle-ci  affectant  surtout  le  plexus 
lu  mbo-sacré  et  la  partie  supérieure  du  sciatique  (Bruhl  et  Soupault). 


Physiologie  pathologique  du  lumbago  articulaire. 

Cette  localisation  articulaire,  une  fois  établie  cliniquement,  iin 
mot  de  physiologie  est  nécessaire  pour  expliquer  sa  corrélation  avec 
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les  symptômes  observés.  L'articulation  vertébrale  dans  laquelle  les 
mouvements  de  flexion  et  d'extension  sont  les  plus  étendus  est, 
disent  les  anatoraistés,  celle  du  sacrum  avec  la  colonne  lombaire; 
c'est  précisément  là  qu^est  le  point  le  plus  douloureux  et  le  plus 
fréquemment  douloureux  du  lumbago  en  question,  c  Les  change- 
ments d'inclinaison  du  bassin  qui  se  produisent  quand  on  passe  de 
la  station  debout  à  la  position  assise  ont  pour  centre  cette  articu- 
lation sacro- vertébrale  »  (Poirier).  Aussi  voyons-nous  nos  malades 
avoir  la  plus  grande  peine  à  se  lever  une  fois  assis  ou  à  s'asseoir. 

Voilà  deux  arguments  qui  confirment  pleinement  notre  hypothèse. 

L'origine  articulaire  une  fois  admise,  il  reste  à  savoir  si  les  articu- 
lations des  corps  vertébraux  et  celles  des  apophyses  articulaires  sont 
également  prises.  La  question  est  difficile  à  trancher.  Tous  les  symp- 
tômes de  la  maladie  peuvent  s'expliquer  à  la  rigueur  par  une  fluxion 
limitée  au  niveau  et  autour  des  articulations  des  apophyses  articu- 
laires. Le  fait  que  Vextension  surtout  est  douloureuse  semblerait 
indiquer  qu'elles  sont  particulièrement  atteintes.  D'autre  part,  la 
persistance  de  la  douleur  au  repos  dans  la  station  debout  est  peut- 
être  en  rapport  avec  la  pression  qu'exercent  fatalement  dans  cette 
position  les  corps  vertébraux  les  uns  sur  les  autres,  et  aussi  avec 
la  transmission  du  poids  du  tronc  aux  membres  inférieurs  par  les 
symphyses  sacro-iliaques. 

Il  ne  nous  reste  qu'un  mot  de  physiologie  pathologique  à  ajouter 
concernant  Vimmobilité  du  btissin  pendant  la  marche.  Sans  doute 
la  douleur  qui  serait  provoquée  au  niveau  de  l'articulation  sacro- 
vertébrale  à  chaque  pas  par  l'inclinaison  du  tronc  vers  le  côté  du 
pied  qui  pose  à  terre,  suffit  à  expliquer  pourquoi  le  malade  marche 
c  tout  d'une  pièce  i».  Mais  en  outre  chaque  pas  est  capable  de  réveiller 
de  la  douleur  au  niveau  do  la  symphyse  sacro-iliaque  du  côté  cor- 
respondant au  pied  qui  pose  à  terre.  L'observation  II  est  particuliè- 
rement probante  à  ce  sujet.  Or  les  mouvements  de  cette  articula- 
tion 4c  paraissent  en  rapport  avec  la  fonction  de  transmettre  plus 
élastiquement  les  forces  arrivant  au  bassin  par  le  tronc  ou  les  mem- 
bres inférieurs  >  (Poirier).  Pourtant  nous  devons  ajouter  que  nous 
n'avons  pu  provoquer  de  douleur  sacro-iliaque  par  une  pression 
brusque  exercée  en  sens  contraire  au  niveau  des  crêtes  iliaques 
comme  dans  la  sacro-coxalgie  blennorragîque  par  exemple. 

Par  contre,  par  un  procédé  analogue,  en  imprimant  au  genou  ou 
au  pied  un  mouvement  analogue  à  celui  qui  sert  à  dépister  la  dou- 
leur dans  la  coxalgie,  on  provoque  une  douleur  au  niveau  des  arti- 
culations vertébrales  atteintes.  On  comprend  en  effet  que  dans  ce 
mouvement  on  tend  à  produire  un  tassement  brusque  de  ces  articu- 
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lations.  Cette  manœuvre  nous  donne  un  signe  de  plus,  confirmant 
l'origine  articulaire  du  lumbago  ;  il  était  très  net  dans  Tobservation  IL 
Peut-être  est-ce  une  raison  de  supposer  que  les  articulations  des 
corps  vertébraux  sont  prises  aussi  comme  nous  nous  le  demandions 
tout  à  Theure. 


VI 
Résumé  clinique  des  signes  du  lumbago  articulaire. 

En  nous  basant  sur  les  considérations  précédentes  nous  avons 
établi  le  tableau  suivant  des  symptômes  du  lumbago  articulaire. 

Douleur  spontanée  lombaire  bilatérale  ou  médiane  avec  ou  sans 
prédominance  d*un  côté. 

Attitude  penchée  en  avant,  quelquefois  avec  inclinaison  latérale. 

Immobilisation  de  la  moitié  inférieure  de  la  colonne  vertébrale  et 
du  bassin,  dans  tous  les  mouvements. 

Flexion,  rotation  et  surtout  extension  pénible  ou  impossible. 

L'inclinaison  est  quelquefois  plus  pénible  d*un  côté  que  de  l'autre. 

Rien  ou  presque  rien  à  Tinspection. 

Douleur  provoquée  :  l**  Par  Isl  pression  aux  points  suivants,  ou  au 
moins  à  Y  un  d'entre  eux  : 

A.  —  Inter-épineux  :  sacro-vertébral  et  lombaires. 

B.  —  Articulaires  :  des  deux  côtés  ou  d'un  côté;  dans  ce  cas  l'in- 
clinaison se  fait  du  côté  opposé. 

C.  —  Sacro-iliaques  :  des  deux  côtés  ou  d*un  côté. 

D.  —  Sacro-coccygiens. 

2^  Par  la  marche,  particulièrement  au  niveau  des  deux  symphyses 
sacro- iliaques  ou  de  Tune  des  deux; 

3«  Par  la  percussion  sur  les  membres  inférieurs,  exercée  de  bas 
en  haut,  particulièrement  au  niveau  des  interlignes  lombaire  ou 
sacro- vertébral  ; 

4''  Par  la  station  debout  et  surtout  le  passage  de  la  position  assise 
à  la  position  debout;  enfin  par  toute  espèce  de  mouvement  intéres- 
sant les  articulations  prises. 

Pas  ou  peu  de  douleur  à  la  pression  des  masses  sacro-lombaires. 

Formes  : 

A.  Partielles  :  l^*  Sacro-vertébrale;  2^  Sacro  iliaque,  unilatérale  ou 
bilatérale;  S''  Sacro- vertébrale  et  lombaire  avec  ou  sans  prédomi- 
nance uni-latérale. 

B.  Totale  ou  tout  au  moins  combinée. 


846  REVUE  DE  MÉDECINE 


VII 


Du  torticolis  articulaire  aigu  rhumatismal. 

Les  attitudes  vicieuses  qui  constituent  le  torticolis  sont  bien  plas 
variées  que  celles  du  lumbago.  Nous  avons  vu  que  le  lumbago  arti- 
culaire se  présentait  en  somme,  le  plus  souvent,  avec  l'attitude 
classique  attribuée  au  lumbago  musculaire.  Pour  le  torticolis  il 
n'en  est  pas  de  môme,  et  l'on  peut  dans  certains  cas,  simplement 
d'après  la  position  de  la  tête  et  l'inspection  de  la  région  du  cou, 
affirmer  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  affection  d'origine  musculaire. 

'^"ivant  les  uns,  dans  le  torticolis  d'origine  musculaire,  le  muscle 
3,  c'est-à-dire  douloureux,  se  contracture;  dans  ce  casTatti- 
icieuse  sera  due  à  ce  muscle  à  fois  douloureux  et  contracture, 
lit  les  autres,  les  muscles  douloureux  se  relâchent;  on  devra 
-.onc  trouver  ici  la  douleur  sur  un  muscle,  la  contracture  sur  un 
autre,  dont  l'action  physiologique  sera  la  raison  de  l'attitude  vicieuse. 
Or  il  existe  des  cas,  comme  celui  que  nous  rapportons  plus  bas,  dans 
lesquels  les  muscles  contractés  ne  sont  ni  douloureux,  ni  directe- 
ment en  rapport  avec  V attitude  vicieuse;  les  muscles  sont  bien  con- 
tractés, mais  non  contractures;  ils  ne  produisent  pas  l'attitude 
vicieuse;  ils  sont  seulement  dans  un  état  vigilant  de  contraction  com- 
pensatrice, destinée  à  contre-balancer  l'action  de  la  pesanteur;  dans 
ces  cas  en  effet,  la  tête  se  trouvait  dans  un  équilibre  instable,  parle 
fait  d'une  attitude  vicieuse,  que  nous  démontrerons  être  d'origine 
articulaire. 

Cette  remarque  faite,  il  n'est  pas  difficile  de  démontrer  qu'il  s'agit 
alors  d'une  maladie  articulaire.  Il  suffit  de  chercher  les  points  dou- 
loureux. On  les  trouve  au  niveau  des  interlignes  vertébraux,  soit  sur 
la  ligne  médiane,  soit  sur  les  parties  latérales.  Dans  la  région  cervi- 
cale bien  mieux  qu'à  la  région  lombaire,  on  peut  réveiller  la  douleur 
au  niveau  des  articulations  des  apophyses  articulaires.  La  partie 
moyenne  de  la  colonne  cervicale  surtout  est  affectée  '.  M.  BaocAa 
remarqué  que  les  troisième  et  quatrième  vertèbres  cervicales  sont 
fréquemment  prises.  Assez  souvent,  on  constate  du  gonflement  sur 


1.  Broca,  Bulletin  médical,  1894,  p.  493,1)**  42,  Arthrites  non  tuberculeuses  de 
la  colonne  cervicale.  —  Notre  travail  venait  d'être  rédigé  quand  a  paru  ce  très 
intéressant  article. 
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les  parties  latérales  de  la  ligne  épineuse,  mais  seulement  d'un  câté, 
car  M.  Lannelongue  fait  remarquer  que  ce  gonflement  osseux  est 
produit  par  la  courbure  du  rachis,  du  moins  en  grande  partie.  En 
effet,  la  rotation  se  fait  du  côté  opposé  à  l'inclinaison.  Fait  intéres- 
sant, c'est  bien  du  côté  opposé  à  l'inclinaison  que  siège  la  douleur 
maxima  à  la  pression. 

Considérons  le  malade  de  l'obse      i  ■    Fig.  let  2}';  le 

début  a  été  brusque.  Le  malade  bien  portant  la  veille  s'est  réveillé 
avec  son  torticolis;  peut-être  avait-il  eu  un  peu  de  Qèvre  le  soir  et 
daDS  la  nuit.  La  tête  était  inclinée  à  gauche,  la  face  tournée  à  droite 


avec  légère  flexion.  Les  seuls  muscles  contractés  d'une  façon  évi- 
dente étaient  le  sterno-masto'idien  gauche  et  te  trapèze  gauche 
à  sa  partie  supérieure.  Il  est  certain  que  l'attitude  n'était  pas  la 
conséquence  de  la  contraction  de  ces  muscles.  Bien  au  contraire, 
ils  n'étaient  contractés  que  pour  maintenir  la  tête  dans  une  attitude 
donnée.  Celle-ci  ne  s'expliquait  pas  davantage  par  une  contraction 
des  muscles  du  cOté  gauche  :  on  ne  sentait  pas  de  muscles  particu- 
lièrement contractés  ou  même  douloureux  à  la  palpation  de  ce  côté 
gauche.  La  douleur  siégeait  exclusivement  en  arrière  au  niveau  des 
intervalles  des  apophyses  épineuses  et  sur  le  côté  droit  de  la  ligne 
épineuse,  c'est-à-dire  précisément  sur  les  articulations  des  apophyses 
articulaires  droites  devenues  plus  saillantes  à  cause  de  la  rotation  de 
la  tète  à  droite.  Les  points  douloureux,  que  nous  appellerons  encore 


it  devons  les  phologra- 
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ici  des  points  arliculairesy  étaient  entre  les  cinquième,  quatrième  et 
troisième  vertèbres  cervicales,  ^inclinaison  forcée  de  la  tète  à  droite 
était  le  mouvement  qui  exaspérait  le  plus  la  douleur.  Enfin,  comme  le 
montre  la  photographie  I,  la  courbure  cervicale  à  convexité  droite 
entraînait  une  courbure  de  compensation  en  sens  opposé  de  la  colonne 
dorso-lombaire. 

De  tels  symptômes  nous  permettaient  d'affirmer  Texistence  d'un 
torticolis  articulaire  intéressant  particulièrement  les  articulations 
des  apophyses  articulaires  droites  des  vertèbres  cervicales. 


VIII 


Diagnostic  du  torticolis  articulaire  aign. 

Une  discussion  du  diagnostic  nous  permettra  d'affirmer  qu'il  ne 
s'agissait  dans  le  cas  précédent  d'aucune  des  formes  connues  de 
rhumatisme  musculaire.  Il  nous  paraît  inutile  d'insister  sur  le  torti- 
colis par  contracture  du  peaucier  qui  se  reconnaît  de  visu. 

Dans  le  torticolis  par  contracture  de  la  portion  claviculaire  du 
trapèzes  la  tête  est  penchée  en  arrière  et  du  côté  contracture;  elle 
tourne  sur  son  axe  et  du  côté  opposé,  et  le  faisceau  de  la  portion  cla- 
viculaire du  trapèze  du  même  côté  forme  One  corde  tendue  sous  la 
peau,  tandis  que  les  sterno-mastoïdiens  sont  dans  le  relâchement.  > 
(DucHENNE  DE  BOULOGNE.)  Or  chcz  uotrc  malade  la  tête  n'était  pas 
inclinée  du  côté  contracté. 

Dans  le  torticolis,  dû  à  la  contraction  de  l'un  des  stemo-masioldienSf 
Tinclinaison  de  la  tête  se  fait  encore  du  côté  du  muscle  contracté  et 
la  tête  tourne  aussi  du  côté  opposé.  Il  diffère  du  précédent  en  ce 
qu'ici  la  tête  est  penchée  en  avant. 

Ce  n'est  pas  non  plus  le  splénius  qui  est  pris  chez  notre  enfant,  car 
ce  muscle  étend  la  tête,  l'incline  de  son  côté  et  fait  tourner  la  face  du 
même  côté.  Dans  notre  observation,  la  face  était  tournée  du  côté 
opposé  à  Tinclinaison.  D'ailleurs,  dans  tous  ces  cas,  il  s'agit  de  mus- 
cles extenseurs  de  la  tête;  la  tête  au  contraire  était  légèrenent 
fléchie  chez  notre  sujet;  V angulaire  de  Tomoplate  n'avait  pas  à 
intervenir  chez  lui.  Quant  aux  scalènes  qui  jouaient  sans  doute  un 
rôle  dans  l'immobilisation  de  la  colonne  cervicale,  ils  n'étaient  m 
contractures  ni  douloureux. 

Enfin  la  douleur  siégeait  principalement  du  côté  des  deux  muscles 
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contractés  (trapèze  et  sterno-mastoidien  droits),  mais  non  contrac- 
tures, puisque  la  tête  était  inclinée  du  côté  gauche,  c'est-à-dire  du 
côté  opposé.  Il  n'est  donc  pas  possible  d'admettre  ici  que  les  muscles 
malades  s'étaient  relâchés  sous  l'influence  de  la  douleur.  On  ne  peut 
guère  supposer  non  plus  qu'il  y  avait  contracture  des  petits  muscles 
profonds,  par  exemple  du  grand  oblique  de  la  tète.  Pourtant  cette 
supposition  admise,  il  serait  impossible  d'expliquer  ainsi  (nous 
l'avons  cherché)  l'attitude  décrite.  Enfin  nous  ferons  remarquer  que 
ce  torticolis  n'a  été  que  le  prélude  d'une  attaque  de  rhumatisme  arti- 
culaire aigu,  ayant  suivi  pour  ainsi  dire  sans  délai  l'arthrite  cervi- 
cale du  début.  Il  est  intéressant  de  noter  que  la  colonne  vertébrale 
tout  entière  a  été  touchée  dès  le  commencement  de  cette  attaque. 

Un  dernier  point  reste  à  éclaircir  :  Quelles  sont  les  articulations 
de  la  colonne  cervicale  qui  sont  malades? 

Nous  avons  vu  que  dans  notre  observation  plusieurs  d'entre  elles 
participaient  à  la  douleur,  mais  que  les  articulations  de  la  tète  avec 
la  colonne  vertébrale  paraissaient  relativement  indemnes.  Comment 
donc  pourra-t-on  au  début  distinguer  notre  torticolis  articulaire  aigu 
du  torticolis  occipito-atloïdien  de  Dâlly  qui  est  chronique?  Les 
arthrites  occipito-atloïdiennnes  de  Daily,  dit  M.  Walther*,  «  repro- 
duisent à  s'y  méprendre  le  type  du  torticolis  musculaire  :»j  absolu- 
ment comme  les  arthrites  cervicales  que  nous  étudions.  La  maladie 
de  Dâlly  se  reconnaîtra  à  la  «:  saillie  postérieure  de  Tune  des  apo- 
physes transverses  qui  devient  très  voisine  de  l'apophyse  mastoïde, 
tandis  que  Tautre  disparait  en  avant  et  ne  se  retrouve  que  par  la 
voie  pharyngienne,  laissant  à  sa  place  une  dépression  profonde  par- 
fois en  coup  de  hache...  » 

a  Enfin  le  sterno-mastoidien  du  côté  incliné  est  contracté  par 
appréhension,  raccourci  »,  quoique  le  plus  souvent  a  invisible  i». 

Nous  avons  laissé  de  côté  le  torticolis  hystérique.  Sans  parler  des 
stigmates  qui  peuvent  servir  à  le  reconnaître,  il  peut  exister  une 
plaque  d'anesthésie  superposée  aux  troubles  moteurs.  Dans  la  forme 
spasmodique,  la  raideur  est  bien  plus  grande  que  dans  l'afiection 
dont  nous  nous  occupons.  «  Dans  la-  formie  paralytique,  la  tète 
inclinée  du  côté  opposé  se  laisse  relever  aisément,  mais  retombe 
aussitôt  »  (Souques)  *. 

M.  Broca  insiste  sur  la  contracture  du  sterno-mastoidien  dans  les 
inflammations  de  l'apophyse  mastoide.  Cette  cause  d'erreur  intéres- 
sante est  facile  à  éviter  pourvu  qu'on  y  pense.  D'ailleurs  nous  lais- 


1.  Traité  de  chirurgie  de  Doplay  et  Reclus,  t.  V. 

2.  Manuel  de  médecine  de  Debove  et  Achard,  Art.  Hystérie. 
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sons  de  côté  ici  le  diagnostic  avec  les  contractures  musculaires  dues 
à  une  maladie  inflammatoire  de  la  région  [adénite^  phlegmon). 

Quant  au  diagnostic  avec  le  mal  de  Poit,  il  a  été  magistralement 
tracé  par  M.  Lannelongue.  Les  mouvements  de  rotation  de  la  tête, 
dit-il,  sont  libres;  en  effet  les  articulations  de  Fatlas  et  de  Taxis  sont 
respectées.  Il  y  a  scoliose  plutôt  que  déviation  antéro-postérieure. 
Le  gonflement  est  unilatéral;  nous  en  avons  vu  la  raison,  c  II  n'y  a 
pas  d'empâtement  total  et  symétrique  de  la  région,  et  on  ne  trouve 
pas  non  plus  cette  tuméfaction  envahissante  des  parties  molles,  qui 
dans  le  mal  de  Pott  conduit  à  la  formation  des  abcès.  ]>  L'atrophie 
des  muscles,  il  s'agit  de  la  forme  chronique,  est  plus  prononcée  que 
dans  le  mal  de  Pott  et  unilatérale;  elle  affecte  le  côté  dont  les  articu- 
lations sont  atteintes. 


IX 
Physiologie  pathologique  du  torticolis  articulaire  aign. 

Arthrite  cervicale  n'implique  pas  torticolis.  Nous  n*en  voulons 
pour  preuve  que  l'observation  rapportée  plus  bas  (obs.  Y).  La  tète 
était  dans  l'attitude  de  la  pachyméningite.  Logiquement,  la  tète  ne 
s'inclinera  latéralement  que  si  les  articulations  des  apophyses  articu- 
laires sont  malades  exclusivement  d'un  côté,  ou  davantage  d'un  côté 
que  de  l'autre.  On  ne  peut  invoquer  ici  de  déformations  à  proprement 
parler  osseuses  qui  expliquent  certaines  attitudes  du  mal  de  Pott 
cervical.  L'inclinaison  de  la  tête  tendra  à  relâcher  les  articulations 
des  apophyses  articulaires  du  côté  malade  ;  elle  s'inclinera  du  côté 
opposé.  Pourquoi  s'y  joint-il  un  mouvement  de  rotation? 

Cette  rotation  très  légère,  évidemment  commandée  par  la  position 
de  la  moindre  douleur^  peut  s'expliquer  par  le  jeu  des  artioilations 
des  apophyses  articulaires  des  vertèbres  cervicales.  Les  anatomistes 
disent  que  grâce  à  la  direction  des  surfaces  articulaires  de  ces  apo- 
physes le  mouvement  normal  d'inclinaison  latérale  s'accompagne  de 
rotation  du  même  côté.  Ce  mouvement  serait,  pour  ces  articulations 
que  nous  supposons  malades,  celui  qui  provoquerait  le  maximum  de 
la  douleur.  Le  mouvement  opposé,  qui  sera  celui  de  la  plus  grande 
capacité  articulaire  et  en  même  temps  du  minimum  de  la  douteurj  eA 
précisément  celui  que  nous  observerons  chez  les  malades,  à  savoir  : 
Vinclinaison  en  sens  inverse  du  côté  maUidey  mais  avec  légère  roto- 
tion  de  ce  dernier  côté.  Sur  une  colonne  vertébrale,  il  est  facile  de  se 
rendre  compte  que  dans  cette  position  on  aura  le  maximum  d'éctf- 
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tement  entre  les  surfaces  articulaires.  Quant  à  l'articulation  occipito- 
atloïdienne,  il  n*est  pas  possible  de  dire  si  elle  participe  à  la  fluxion 
à  cause  de  sa  situation  profonde.  Elle  est  sans  doute  immobilisée, 
mais  il  est  probable  qu'elle  n'est  pas  la  plus  atteinte. 

Nous  avons  cherché  à  expliquer  Tattitude  vicieuse  par  des  raisons 
c  articulaires  :».  A  défaut  de  preuves,  il  n'est  pas  permis  d*ôtre  afflr- 
matif  sur  ce  point.  Ce  qui  est  certain  c'est  que  le  torticolis  dû  au 
mal  de  Pott  cervical,  non  immédiatement  sous-occipial,  peut  se  pré- 
senter avec  la  môme  attitude  que  le  torticolis  rhumatismal,  et  celui- 
là,  cela  n'est  pas  douteux,  est  bien  d*origine  articulaire  ^  Que  Ton 
admette  que  la  déformation  dans  ces  cas  est  due  à  une  contracture 
secondaire  et  non  à  des  conditions  articulaires  :  peu  importe.  Il 
resterait  à  chercher  le  pourquoi  de  la  variété  de  la  contracture 
secondaire  produite  dans  un  cas  donné. 

Nous  donnons  plus  loin,  à  titre  de  documents  comparatifs,  une 
observation  d'arthrite  cervicale  sans  torticolis  et  un  cas  de  torticolis 
articulaire. 

Pour  résumer  les  points  que  nous  avons  cherché  à  mettre  en 
lumière  à  propos  de  torticolis  articulaire  non  tuberculeux,  nous 
dirons  que  dans  cette  affection  comme  dans  le  lumbago  il  existe  des 
points  douloureux  interépineux  et  articidaires.  C6ux-ci  sont  uni- 
latéraux presque  exclusivement,  et  c'est  là  ce  qui  explique  l'attitude 
du  torticolis,  tout  à  fait  comparable  à  un  lumbago  avec  inclinaison 
latérale.  Si  les  points  articulaires  existent  des  deux  côtés,  avec  une 
égale  intensité,  la  tôte,  au  lieu  de  prendre  l'attitude  inclinée  du  tor- 
ticolis, reste  dans  la  rectitude  (exemple  :  obs.  Y).  Il  s'agit  toujours 
de  la  même  affection,  d'une  arthrite  cervicale.  Nous  verrons  à  Tétio- 
logic  la  raison  qui  fait  que  les  apophyses  articulaires  sont  prises  plus 
souvent  d'un  côté  au  cou,  et  plus  souvent  des  deux  côtés  aux  lombes. 
Avant  d'aborder  cette  question,  voyons  quelles  sont  les  complica- 
tions communes  à  ces  deux  affections. 


i.  Nous  avons  lu  dans  une  thèse  de  1869  (Couillard-Labomnotte)  que  ce  qui 
caractérise  le  torticolis  musculaire  est  la  rotation  de  la  face  du  côté  opposé  à 
l'inclinaison;  cela  est  faux.  Nous  observions  récemment  un  cas  de  mal  de  Pott 
cervical  dans  lequel  la  face  était  tournée  du  côté  opposé  à  l'inclinaison.  Dans 
ce  cas  d'ailleurs  il  n'y  avait  pas  de  déformations  osseuses  à  proprement  parler, 
et,  fait  intéressant,  la  malade  eut  une  paralysie  radiculaire  du  membre  supé- 
rieur gauche^  alors  que  TinclinaisoD  de  la  tôte  était  à  droite»  Gela  est  d'accord 
avec  notre  interprétation. 
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Complications  communes  au  torticolis  et  au  lumbago. 

Le  torticolis  et  le  lumbago  articulaires  étudiés  ici  sont  suscep- 
tibles de  certaines  complications  qui  vijsnnent  aussi  à  l'appui  de  la 
thèse  que  nous  soutenons.  Nous  voulons  parler  du  zona  et  des  dou- 
leurs pseudo-névralgiques. 

Le  fait  de  l'apparition  d'un  zona  cervical  au  coui*s  d'un  tor- 
ticolis existe,  quoique  nous  ne  puissions  pas  ici  en  rapporter  d'ob- 
servation personnelle.  D'autre  part,  nous  avons  vu  un  malade  atteint  de 
lumbago  se  plaindre  de  douleurs  crurales,  lombo-abdominales  et 
sciatiqueSy  sans  qu'on  puisse  trouver  des  points  douloureux  sur  le 
trajet  des  nerfs.  Ces  douleurs  avaient  bien  le  caractère  des  douleurs 
pseudo-névralgiques.  M.  Lânnelongue,  à  propos  de  la  forme  chro- 
nique de  l'arthrite  cervicale  rhumatismale,  signale  c  des  douleurs 
périphériques  spontanées  dans  les  régions  voisines,  l'épaule  et  quel- 
quefois les  membres  supérieurs  :». 

Nous  sommes  en  droit  de  croire  que  dans  ces  cas  il  y  a  eu  com- 
pression et  irritation  des  troncs  nerveux  à  leur  passage  dans  les 
trous  de  conjugaison.  Peu  importe  que  la  périarthrite  ou  Tarthrite 
proprement  dite  domine;  on  n'en  sait  rien.  Le  point  intéressant 
était  de  démontrer  que  la  contracture  musculaire  n'était  que  secon- 
daire. 

Le  torticolis  articulaire,  notre  malade  en  est  un  exemple,  peut  se 
compliquer  au  bout  de  quelques  jours  d'une  attaque  de  rhumatisme 
articulaire  aigu. 

S'il  devient  chronique,  il  se  forme  des  adhérences  qui  plus  tard 
pourront  nécessiter  un  redressement  sous  le  chloroforme.  Enfin  il 
peut  survenir  des  rechutes  (Obs.  V). 

Voilà  plus  de  raisons  qu'il  n'en  faut  pour  prouver  que  ces  affec- 
tions banales  en  apparence  méritent  sérieuse  considération. 

Peut-on  faire  d'emblée  une  différence  entre  les  cas  légers  elles 
cas  plus  rebelles,  soit  pour  le  torticolis,  soit  pour  le  lumbago?  Cela 
ne  nous  paraît  pas  possible.  L'étiologie  semble  la  même  dans  les 
deux  catégories  de  faits,  et  nous  avons  vu  des  cas  de  longue  durée 
céder,  en  l'espace  de  peu  de  jours,  à  une  médication  rationnelle  qui 
réussit  chez  des  malades  atteints  depuis  moins  de  temps. 
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XI 
Étiologie. 

Nous  avons  attribué  par  notre  titre  au  torticolis  et  au  lumbago  une 
origine  rhumatismale.  Le  rhumatisme  en  effet  est  la  cause  indéniable 
de  la  maladie  dans  beaucoup  de  cas  comme  dans  celui  de  notre 
dernier  malade.  Nous  avons  retrouvé  aussi  la  trace  de  la  prédispo- 
sition rhumatismale  chez  notre  homme  atteint  de  lumbago  chro- 
nique. Chez  le  premier  de  nos  sujets  au  contraire  il  ne  pouvait 
s'agir  que  d'un  pseudo-rhumatisme  grippal.  Nous  n'avons  cru  d'ail- 
leurs devoir  conserver  l'épithète  de  <  rhumatismal  i,  que  pour  bien 
distinguer  notre  sujet  du  mal  de  Polt  et  surtout  du  mal  de  Pott  cer- 
vical. En  somme,  il  est  probable  qu'il  y  a  des  lumbagos  articulaires 
et  des  torticolis  articulaires,  semblables  à  ceux  que  nous  avons 
étudiés  y  indépendants  du  rhumatisme  proprement  dit.  Mais  la 
distinction  est  pour  ainsi  dire  impossible  à  établir  cliniquement.  Une 
symptomatologie  et  une  réaction  thérapeutique  uniformes  sufûraient 
à  établir  Thomogénéité  du  groupe. 

Parmi  les  causes  occasionnelles  relevées,  nous  mettrons  au 
premier  plan  l'action  du  froid.  Le  cou  et  les  lombes  sont  certaine- 
ment les  deux  régions  de  la  colonne  vertébrale  les  plus  exposées  au 
froid.  L'action  du  froid  est  la  même  dans  les  deux  sexes  pour  le 
torticolis.  Pour  le  lumbago  il  n'en  est  pas  de  môme  :  la  région 
lombaire  est  évidemment  bien  plus  exposée  chez  l'homme  en  raison 
de  conditions  relatives  au  vêtement,  et  c'est  aussi  chez  l'homme  que 
le  lumbago  est  le  plus  fréquent;  à  cause  d'un  surmenage  muscu- 
aire  plus  fréquent,  dit-on.  Cela  est  vrai  pour  le  tour  de  reins. 

Mais  nous  l'avons  laissé  à  dessein  en  dehors  de  notre  sujet.  Il 
s'agit  là  d'une  affection  toute  spéciale. 

Nous  ferons  cependant  remarquer  que  ce  tour  de  reins  pourrait 
bien  être,  parfois  tout  au  moins,  d'origine  articulaire  comme  dans 
notre  première  observation.  La  vraie  a  cinésialgie  i»  de  Gubler  aurait 
pour  caractère  une  douleur  proportionnelle  au  traumatisme.  Le 
traumatisme^  sous  toutes  ses  formes,  est  donc  â  mettre  en  ligne  de 
compte,  de  même  que  le  surmenage. 

Le  froid  n'agit  pas  de  môme  à  la  région  cervicale  et  à  la  région 

lombaire;  Au  cou  surtout,  le  froid  peut  agir  d'un  seul  côté  et  prendre 

latéralement  la  colonne  vertébrale.  Cela  expliquerait  pourquoi  dans 

cette  région  la  polyarthrite  cervicale  amène  le  torticolis  :  les  articu- 
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lations  des  apophyses  articulaires  sont  prises  d'un  seul  cdté  ou 
surtout  d'un  côté.  Aux  lombes  le  froid  ne  peut  guère  agir  sur  un  côté 
à  Texclusion  de  l'autre;  aussi  la  forme  unilatérale  du  lumbago  est- 
elle  exceptionnelle. 

Nous  croyons  aussi  que  c'est  à  cause  de  leur  situation  profonde 
que  les  articulations  occipito-atloïdienne  et  atloîdo-azoîdienne  sont 
relativement  indemnes.  L'immobilisation  de  la  tête  résulte  surtout 
de  ce  fait  que  les  mouvements,  qui  se  passent  dans  ces  articulations, 

entraînent  des  mouvements  de  la  colonne  cervicale. 

« 

XII 
Anatomle  patliologlqae. 

II  faut  bien  avouer  que  la  preuve  anatomique  de  la  lésion  articu- 
laire ou  péri-articulaire  n'existe  pas.  Mais  elle  n'existe  pas  davantage 
pour  le  torticolis  et  le  lumbago  supposés  primitivement  musculaires. 

€  Rien  ne  démontre  que  les  lésions  parenchymateuses  des  mus- 
cles qui  ont  été  décrites  par  Oppolzer  (tuméfaction,  état  graisseux), 
et  celles  que  M.  Hayem  a  signalées  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  myosite,  dégénération  vitreuse,  se  produisent  communément 
dans  le  rhumatisme  musculaire  »  (Homolle)  ^ 

Ainsi  <  Tanatomie  pathologique  n*a  rien  appris  jusqu'à  présent  : 
on  a  supposé  plutôt  que  constaté  l'existence  d'une  hyperémie 
fiuxionnaire,  avec  ou  sans  transsudation  séreuse,  et  d'une  infiltra- 
tion fibrineuse,  l'une  et  l'autre  répondant  à  des  degrés  différents 
d'intensité  du  mal.  > 

4c  II  est  probable  que,  suivant  les  cas,  l'hyperémie,  la  myosite 
légère,  la  névrite  et  la  névralgie  des  troncs  ou  des  extrémités  termi- 
nales, la  périarthrite  même  ont  la  plus  grande  part  dans  les  accidents 
du  rhumatisme  musculaire,  mais  il  est  fort  difficile,  dans  la  clinique, 
de  reconnaître  le  rôle  de  chacun  de  ces  éléments  »  (Homolle). 

C'est  dans  le  but  d'éclairer  cette  pathogénie  obscure  que  nous 
avons  entrepris  ce  travail.  Il  nous  a  semblé  que  la  périarthrite  et 
l'arthrite  jouaient  un  grand  rôle. 

Cette  hypothèse,  née  de  la  clinique,  est  en  somme  conforme  avec 
les  faits. 

Le  rhumatisme  musculaire  classique  affecte  surtout  trois  régions: 
le  cou,  les  lombes  et  l'épaule  (rhumatisme  deltoidien).  Ces  régions 
sont  toutes  périarticulaires.  Voilà  une  coïncidence  propre  à  faire 
douter  du  rhumatisme  exclusivement  musculaire.  On*  sait  déjà  que 

1.  Dict,  de  Jaccoudt  Art.  Rhumatisme» 
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la  périarthrite  est  admise  dans  le  rhumatisme  deltoïdien.  Le  rhu- 
matisme scapulaire  atrophique  de  Sabourin  a  pour  lésions  initiales 
une  périarthrite.  Les  lisions  des  muscles  et  des  nerfs  ne  seraient 
que  secondaires. 


XIII 
Traitement. 

Le  traitement  du  torticolis  et  du  lumbago  articulaires  comprend 
deux  parties  :  le  traitement  médwamenteiix  et  le  traitement  par 
le  mas$age. 

Tous  les  cas  qui  ne  présentent  pas  de  contre-indication  à  l'admi- 
nistration du  jàborandi  cèdent  rapidement  à  remploi  de  ce  médica- 
ment suivant  les  règles  formulées  plus  bas.  Cela  justifie  encore  une 
fois  Tassimilation  des  cas  précédemment  étudiés  tant  au  point  de 
vue  de  l'origine  articulaire  de  la  maladie,  qu*au  point  de  vue  de  sa 
nature.  Notre  dernière  observation  en  est  une  preuve  convaincante, 
puisque  l'attaque  de  rhumatisme  articulaire  généralisé,  qui  a  suivi 
le  torticolis,  a  guéri  très  rapidement  sous  la  seule  influence  du 
jàborandi  comme  avait  guéri  le  torticolis  lui-môme. 

Ce  fait  vient  au-devant  de  l'objection  que  pourrait  soulever  celui 
qui  se  refuserait  à  voir  une  maladie  articulaire  dans  une  affection 
aussi  passagère  que  le  torticolis. 

On  connaît  depuis  1875  les  effets  du  jàborandi  dans  le  rhuma- 
tisme articulaire  et  dans  le  rhumatisme  musculaire.  (Albert  Robin, 
Études  physiologiques  et  thérapeutiques  sur  le  Jàborandi,  Journal  de 
thérapeutique  de  A.  Gudler,  1874-'! 875.)  Nous  renvoyons  le  lecteur 
au  travail  en  question  pour  l'interprétation  de  l'action  physiologique 
du  médicament. 

n  existe  des  contre-indications  à  son  emploi  et  c'est  peut-être  ce 
qui  a  nui  à  sa  vulgarisation. 

a  Le  Jàborandi  ne  sera  employé  qu'avec  la  plus  grande  circonspec- 
tion quand  le  rhumatisme  se  compliquera  de  pleuro-pneumonie  ou 
d'afifection  des  valvules  ou  du  muscle  cardiaque,  surtout  s'il  existe 
déjà  une  ancienne  maladie  du  cœur.  Dans  les  cas  d'endopéricardite 
on  ne  donnera  le  médicament  que  si  la  péricardite  l'emporte  de 

beaucoup  sur  Taltération  des  valvules Il  conviendra  de  cesser 

l'emploi  du  médicament  si  l'on  voyait-  survenir  des  épistaxis  et  si 
plusieurs  fois  de  suite  la  quantité  d*urine  ne  revenait  pas  au  taux 
antérieur,  après  la  diaphorèse.  » 


856  REVUE  DE  MÉDEaNB 

Cela  posé,  la  dose  à  administrer  chez  Tadulte  est  de  4  grammes  de 
feuilles  en  infusion  préparées  comme  il  suit.  Les  feuilles  macéreront 
huit  à  douze  heures  dans  10  grammes  d'alcool;  on  verse  ensuite  sur 
le  tout  150  grammes  d'eau  bouillante. 

L'infusion  sera  prise  le  matin  à  jeun,  en  une  fois.  Une  demi-heure 
ou  un  quart  d'heure  après,  apparaît  déjà  la  salivation,  puis  la  dia- 
phorèse. 

Le  malade  n'a  rien  à  changer  à  son  régime.  Il  devra  résister  à 
la  soif  occasionnée  par  le  jaborandi,  ou  ne  boira  qu'une  quantité 
modérée  de  boissons  chaudes  pour  éviter  les  vomissements  quon 
n'observe  que  dans  les  cas  d'ingestion  immodérée  de  boissons 
froides,  ou  après  la  déglutition  d'une  certaine  quantité  de  salive. 

Le  jour  même  quelquefois,  généralement  le  lendemain,  le  malade 
est  soulagé.  Il  suffit  pour  apprécier  la  rapidité  du  soulagement 
obtenu  de  comparer  les  fig.  1  et  2  représentant  le  même  enfant 
(obs.  IV)  avant  et  après  Tadministration  du  médicament.  La  deuxième 
photographie  a  été  faite  trente  heures  après  Tingestion  de  l'infu- 
sion de  jaborandi  (1  gr.  50). 

Chez  l'enfant  de  dix  à  quinze  ans,  la  dose  sera  de  1  gr.  50  à 
2  grammes. 

£n  général,  pour  mieux  suivre  lefTet  du  médicament  il  &at 
laisser  un  jour  d'intervalle  entre  les  doses,  si  plusieurs  sont  néces- 
saires. 

Nous  avons  vu  notre  premier  malade  atteint  de  lumbago  aigu 
guérir  avec  une  dose,  notre  troisième  malade  au  lumbago  chronique 
datant  de  plus  de  dix  mois,  guérir  en  cinq  doses  administrées  à  un 
jour  d'intervalle.  Le  malade  de  l'observation  V  guérit  avec  quatre 
doses. 

On  devra  recommander  au  malade  de  se  tenir  au  chaud,  à  la 
chambre  ou  même  couché. 

Le  succès  du  jaborandi  dans  ces  affections  a  frigore  n'a  rien  qui 
doive  surprendre,  puisqu'on  somme  il  répond  ici  à  l'indication  cau- 
sale. 

Peut-être  le  salicylate  de  soude  serait-il  indiqué  dans  certains  cas; 
il  Test  certainement  lorsque  le  rhumatisme  se  généralise.  Mais 
nous  remarquerons  qu'il  a  été  absolument  impuissant  chez  notre 
cinquième  malade,  atteint  d'arthrite  cervicale  à  rechutes,  malgré 
l'acuité  des  symptômes. 

Il  a  échoué  également  dans  une  observation  de  Broca,  où  il  s'agis- 
sait de  torticolis  scarlatineux. 

Si  le  malade  ne  veut  pas  se  soumettre  aux  conditions  que  néces- 
site l'emploi  du  jaborandi,  ou  s'il  y  a  contre-indication,  on  aura 
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recours  au  message  pour  peu  que  le  cas  soit  rebelle.  Ici  encore 
nous  trouverons  une  conûrmation  éclatante  de  Torigine  articulaire 
du  torticolis  et  du  lumbago. 

M.  le  D'Gautiez,  qui  avait  été  frappé  de  la  douleur  articulaire  dans 
le  torticolis  et  lumbago,  a  depuis  longtemps  traité  ces  affections  et 
avec  succès  complet  par  le  massage  articulaire  au  niveau  des  points 
douloureux,  et  son  expérience  en  cette  matière  mérite  d'être  prise 
en  grande  considération. 

Suivant  M.  Gautiez  qui  a  bien  voulu  nous  donner  à  ce  sujet  des 
renseignements  fort  importants,  la  méthode  ne  s'applique  pas  aux 
cas  récents,  <ic  en  pleine  période  inflammatoire  i»,  dans  lesquels  le 
malade  ne  pourrait  supporter  aucune  manœuvre.  Ici  les  émollients 
et  les  calmants  devront  tout  d'abord  être  mis  en  usage.  Mais  si  la 
douleur  persiste,  tout  en  diminuant  d'acuité,  dès  que  Texploration 
est  mieux  supportée,  ce  massage  devient  indiqué.  La  méthode  con- 
siste à  rechercher  les  points  douloureux  articulaires,  et  toujours 
on  en  trouve;  on  exerce  le  massage  au  niveau  même  du  point  dou- 
loureux sans  technique  spéciale.  Souvent  après  une  seule  séance 
les  mouvements  deviennent  bien  plus  libres.  Quelquefois  le  diagnostic 
de  l'origine  articulaire  de  la  maladie  reçoit  une  autre  confirmation  : 
lorsque  les  articulations  commencent  à  se  mobiliser  surtout  à  la 
région  cervicale,  on  perçoit  des  craquements  produits  évidemment 
dans  les  articulations.  A  cette  période,  des  manœuvres  douces  de 
mobilisation  sont  complémentaires  du  massage.  Il  nous  parait  inutile 
d'insister. 

A  notre  avis,  V immobilisation  n'est  indiquée  que  dans  les  cas 
rebelles  aux  deux  premières  méthodes.  Elle  s'adresse  presque 
exclusivement  aux  cas  chroniques.  Nous  n'y  insisterons  pas,  étant 
donné  qu'elle  rentre  dans  le  traitement  des  arthrites  en  général.  Elle 
devra  être  précédée  le  plus  souvent  du  redressement  de  l'attitude 
vicieuse  sous  le  chloroforme.  M.  Broca  (lac.  citato)  cite,  entre 
autres,  l'observation  d'un  malade  traité  et  guéri  par  ce  procédé. 
Mais  l'immobilisation  a  dû  être  prolongée  plusieurs  mois.  Elle  avait 
été  obtenue  à  l'aide  d'un  appareil  plâtré.  On  pourrait  employer 
aussi  les  appareils  orthopédiques  classiques. 

M.  le  D'  Bilhaut  dans  une  étude  sur  le  torticolis  conseille  à  la 
période  aiguë  la  pulvérisation  du  chlorure  de  méihyle, 

Vélectricité  s'adresse  surtout  à  l'atrophie  musculaire,  secondaire 
aux  cas  de  longue  durée. 

Les  injections  sous-cutanées  de  glycéro-phosphate  de  soude  à  la 
dose  de  0,20  par  injection,  —  une  à  deux  injections  par  jour, —  nous 
ont  donné  aussi  d'excellents  résultats.  Ce  moyen  peut  être  réservé 
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aux  malades  chez  lesquels  il  existe  une  contre-indication  cardiaque, 
par  exemple,  à  l'administration  du  jaborandi. 

XIV 

Gonolasions. 

Le  torticolis  et  le  lumbago  vulgaires  sont  le  plus  souvent  Teffet 
d'une  affection  rhumatismale,  articulaire  ou  péri-articulaire. 

Quoique  la  localisation  exacte  de  la  maladie  soit  encore  obscure, 
il  est  certain  dans  ces  cas  : 

l**  Que  c'est  au  niveau  des  articulations  que  se  trouve  le  maximum 
de  douleur  ; 

2®  Que  l'attitude  vicieuse  ne  s'explique  pas  par  une  contracture 
musculaire  primitive; 

*à^  Que  la  contracture  musculaire  est  un  phénomène  réactiomiel 
et  secondaire,  destiné  à  immobiliser  les  articulations  douloureuses; 

4°  Que  c'est  le  traitement  dirigé  contre  la  localisation  articulaire 
qui  réussit  le  mieux. 

Cette  similitude  de  symptômes  et  une  même  réaction  thérapeu- 
tique permettent  d'établir  entre  le  torticolis  et  le  lumbago  un  paral- 
lèle, justifié  d'ailleurs  par  une  môme  étiologie.  Si  les  manifestations 
sont  différentes  dans  les  deux  cas,  cela  résulte  de  conditions  pure- 
ment régionales. 

XV 

Observations. 

Obs.  I.  —  Lumbago  articulaire  aigu.  —  M.  Léonard,  Jules,  âgé  de 
quarante  et  un  ans,  est  entré  à  la  salle  Piorry,  mercredi  11  avril,  pour 
un  lumbago.  (Profession  :  maçon,)  Service  de  M.  Albert  Robin. 

Le  1*''  décembre  1893,  le  malade  est  tombé  d'un  premier  étage  sur  le 
trottoir,  pendant  qu'il  faisait  les  plâtres  d'une  fenêtre. 

Il  perdit  connaissance  deux  jours.  Il  n'eut  pas  de  fracture  ni  de 
lésion  viscérale,  mais  un  épanchement  sanguin  difficile  à  localiser 
aujourd'hui.  On  lui  fit  deux  ponctions  dans  ia  région  lombaire  le  jour 
même  et  on  ne  retira  que  du  sang;  il  n'eut  pas  de  phlegmon,  ni  de 
fièvre  non  plus.  Il  resta  un  mois  couché  et  souffrait  surtout  des  reins; 
il  resta  deux  mois  à  Thospice  d'Arpajon.  Quand  il  est  sorti  le  15  mars» 
il  ne  souffrait  presque  plus. 

Il  se  remit  à  travailler;  mais  il  fut  bientôt  repris  de  ses  douleurs  aa 
commencement  du  mois  et  dut  interrompre  de  nouveau  son  travail- 

Le  1^' avril,  en  arrivant  au  chantier,  il  se  baissa  pour  gâcher  du  plâtre 
et  fut  pris  brusquement  d'une  douleur  au  bas  des  reins.  Cette  douleur 
augmenta  jusqu'au  jour  de  son  entrée.  Il  avait  des  frissons  le8oir;ii 
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perdait  Tappétit.  Pas  de  courbature  dans  les  membres.  Mais  il  a  eu  des 
vertiges,  du  larmoiement  et  du  picotement  dans  les  yeux  et  de  la  céphal- 
algie. 

A  son  entrée,  il  marche  à  petits  pas,  les  jambes  écartées,  le  tronc 
immobilisé.  Les  mouvements  de  torsion  et  d'inclinaison,  de  flexion  et 
d'extension,  sont  tous  impossibles,  surtout  ces  derniers.  Pas  de  fièvre  ; 
le  malade  souffre  à  la  partie  inférieure  de  la  région  lombaire,  surtout 
du  côté  droit.  Difficulté  très  grande  pour  se  lever  une  fois  assis. 

A  la  palpation  on  trouve  trois  points  particulièrement  douloureux  : 
i^  sur  la  ligne  médiane,  Tarticulation  du  sacrum  avec  la  colonne  lom- 
baire; 2o  sur  les  parties  latérales,  les  articulations  sacro-iliaques.  Au 
niveau  de  la  masse  sacro-lombaire,  on  réveille  parfois  une  légère  dou- 
leur, mais  beaucoup  moindre. 

Il  porte  des  traces  de  ventouses  scarifiées  qui  ont  été  appliquées 
quinze  jours  après  Taccident. 

En  un  mot,  le  malade  offre  l'attitude  du  lumbago,  mais  avec  une  loca- 
lisation douloureuse  articulaire.  Il  s'agit  sans  doute  d'un  pseudo-rhu- 
matisme grippal,  localisé  dans  un  point  préalablement  traumatisé. 

Le  samedi  14  avril,  le  malade  prend  4  grammes  de  jaborandi,  selon  la 
méthode  Albert  Robin.  Effet  presque  immédiat  (1/4  d'heure  après),  suda- 
tion abondante,  surtout  pendant  deux  heures.  Salivation  :  deux  crachoirs 
avant  midi.  Le  malade  avait  pris  les  médicaments  à  7  heures  du  matin. 

Dans  la  journée  déjà  il  y  avait  de  l'amélioration.  Une  dose  suffit  à 
amener  la  guérison. 

Dans  les  antécédents  du  malade  nous  ne  trouvons  rien  qui  se  rat- 
tache directement  à  l'affection  actuelle.  Pas  de  rhumatisme  antérieur. 

Obs.  il  —  Lumbago  articulaire  avec  inclinaison  latérale.  — 
C.  Théophile,  quarante-huit  ans,  charpentier.  Enjtré  le  24  mai  1894. 
Service  de  M .  Albert  Robin. 

Le  malade  est  un  rhumatisant  qui  semble  avoir  eu  plusieurs  attaques 
de  rhumatisme  articulaire  aigu,  et  il  a  en  outre  une  tendance  à  la 
déformation  des  mains  et  des  poignets  telle  qu'elle  se  rencontre  dans  le 
rhumatisme  chronique. 

Au  cœur,  prolongement  du  premier  bruit.  Le  malade  est  en  outre 
sujet  aux  vertiges  depuis  dix-huit  mois. 

Il  y  a  trois  semaines,  sans  coup  de  froid,  ni  trauma,  ni  mouvement 
brusque,  il  a  commencé  à  souffrir  des  reins;  le  mal  a  augmenté  petit 
à  petit  pendant  huit  jours  à  tel  point  qu'il  a  dû  quitter  son  travail  ;  il 
est  resté  quinze  jours  chez  lui,  on  lui  a  mis  des  ventouses  scarifiées  il 
y  a  huit  jours  :  il  n'en  a  éprouvé  aucun  soulagement. 

Il  entre  à  l'hôpital  avec  l'attitude  du  lumbago  (penché  en  avant) 
combinée  à  une  inclinaison  latérale  légère  vers  la  droite  :  le  malade  ne 
peut  pas  se  baisser,  mais  encore  moins  se  redresser  en  arrière. 

A  l'examen  de  la  région,  on  constate  une  douleur  à  la  pression, 
maxima  au  niveau  de  l'articulation  sacro-vertébrale  et  un  peu  moindre 
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au  niveau  des  interlignes  des  apophyses  épineuses  lombaires;  la  pres- 
sion des  masses  sacro-lombaires  au  contraire  n'est  pas  douloureuse; 
l'articulation  sacro-iliaque  droite  n*est  pas  non  plus  douloureuse,  mais 
Tarticulation  sacro-iliaque  gauche  est  douloureuse.  On  peut  encore 
réveiller  la  douleur  en  imprimant  au  genou  ou  au  pied  un  mouvement 
destiné  à  produire  en  quelque  sorte  un  tassement  de  la  colonne  ver- 
tébrale. A  ce  moment  on  provoque  une  douleur  au  niveau  des  articu- 
lations de  la  colonne  lombaire. 

Enfin,  pendant  la  marche,  quand  le  malade  pose  le  pied  gauche  à  terre, 
il  éprouve  une  douleur  au  niveau  de  l'articulation  sacro-iliaque  gauche; 
lorsque  c'est  le  pied  droit  qui  pose  à  terre,  cette  région  est  moins  dou- 
loureuse. 

La  pression  sur  la  partie  latérale  gauche  de  la  ligne  épineuse  est  pins 
douloureuse  que  la  pression  sur  la  partie  latérale  droite  de  la  même 
ligne.  En  somme,  les  articulations  malades  paraissent  être  les  articula- 
tions des  vertèbres  lombaires  entre  elles,  surtout  les  articulations  des 
jtpophyses  articulaires  du  côté  gauche,  ainsi  que  Tarticulation  sacro- 
iliaque  gauche. 

25  mai.  —  Première  piqûre  de  glycéro- phosphate  de  soude*,  au 
.niveau  de  la  région  lombaire  du  côté  gauche.  Pas  de  soulagement. 

26  mai.  —  Deuxième  piqûre  suivie  d'un  soulagement  notable  une 
heure  après. 

21  mai,  —  Troisième  piqûre.  Nouvelle  amélioration,  mais  beaucoup 
moins  sensible  qu'avec  le  jaborandi.  Sortie. 

Ce  malade  est  rentré  dans  le  service  quelques  semaines  plus  tard 
avec  une  rechute.  Cette  fois  on  lui  a  donné  du  jaborandi.  Il  a  été  amé- 
lioré par  ce  moyen  moins  rapidement  que  les  autres  malades. 

Obs.  III.  —  Lumbago  articulaire  chronique.  —  C.  Louis,  âgé  de 
trente-six  ans,  employé  à  la  Compagnie  d'Orléans,  est  entré  à  la 
salle  Piorry  le  27  mars  i894  pour  un  lumbago.  Il  est  alité  depuis  dix 
jours,  mais  l'histoire  de  la  maladie  actuelle  remonte  à  une  époque 
antérieure. 

Le  début  date  de  juin  1893.  A  cette  époque  le  malade,  qui  est  employé 
dans  un  bureau  de  messageries  et  exposé  toute  la  journée  à  un  courant 
d'air  perpétuel,  éprouva  pour  la  première  fois  une  douleur  de  reins  qui 
le  gênait  pour  la  flexion  et  l'extension  du  tronc.  Le  28  juin,  le  mouve- 
ment devint  absolument  impossible  et  le  malade  s'alita.  Il  resta  dix 
jours  au  lit.  Il  avait  une  douleur  lombaire  bilatérale^  mais  plus  marquée 
du  côté'  gauche,  siégeant  au  niveau  de  l'articulation  sacro-cojcal^. 

Les  membres  étaient  libres;  il  n'y  avait  pas  non  plus  de  douleur 
le  long  du  trajet  du  sciatique.  La  pression  ne  réveillait  pas  de 
douleurs  le  long  des  apophyses  épineuses,  sur  les  parties  latérales  de 
la  ligne  épineuse.  Le  maximum  de  la  douleur  siégeait  au  niveau  de 

i.  Un  centimètre  cube  d'une  solution  stérilisée  de  0,20  de  glycéro-pbospbate 
de  soude. 
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Tangle  formé  par  la  crête  iliaque  et  les  parties  latérales  du  sacrum.  On 
le  traita  par  les  frictions  et  les  bains  de  vapeur. 

Il  ne  put  reprendre  son  travail  que  vers  le  4  ou  5  août  et  il  n'était 
pas  encore  guéri.  La  douleur  persistait.  Il  put  travailler  jusquau 
15  mars. 

Pendant  le  mois  de  novembre  seulement  il  n'avait  pas  souffert.  Dans 
les  premiers  jours  de  mars,  il  souffrit  davantage,  et  on  lui  appliqua  des 
pointes  de  feu  sur  la  région  sacrée.  D'ailleurs  cette  révulsion  n'amena 
aucune  amélioration.  Le  15  mars  il  s'alita;  on  le  traita  par  le  salicylate 
de  soude.  La  douleur  occupait  toujours  le  môme  siège  ou  à  peu  près, 
car  maintenant  elle  était  plus  forte  du  côté  droit  dans  un  point  symé- 
trique. La  même  impotence  existait  encore.  Il  resta  au  lit  dix  jours  chez 
lui,  et  comme  il  n'allait  pas  mieux  il  entra  dans  le  service. 

Il  marchait  à  petits  pas,  les  jambes  écartées,  sans  claudication  ni 
inclinaison  latérale,  mais  avec  le  corps  penché  en  avant.  Les  mouve- 
ments du  tronc  étaient  très  douloureux,  surtout  en  Vextension.  La 
rotation  était  impossible  aussi. 

Il  pouvait  s'asseoir  lentement  en  s'appuyant  sur  les  mains;  mais  il  ne 
pouvait  pas  mettre  ses  chaussettes;  la  flexion  de  la  cuisse  même 
était  trop  pénible   (certainement  à  cause  du  mouvement  du  bassin). 

Rien  aux  poumons,  rien  au  cœur.  Le  malade  a  guéri  après  cinq 
doses  de  jaborandi  en  infusion,  après  macération  dans  l'alcool  (4  gram- 
mes pour  10  grammes  d'alcool).  Il  a  pris  la  première  dose  le  29  mars; 
ce  n^est  qu'après  la  deuxième  dose,  le  31  mars,  qu'il  éprouva  du  sou- 
lagement, mais  au  point  que  le  jour  même  il  put  marcher  dans  la  salle. 

La  troisième  dose  fut  prise  le  2  avril,  la  quatrième  le  5,  et  la  cin- 
quième le  8.  Aujourd'hui  *3  avril,  il  ne  souffre  plus  du  tout. 

Il  a  eu  la  salivation  et  l'exagération  des  sécrétions  urinaire  et  sudo- 
rale.  De  plus,  après  la  cinquième  dose,  il  a  éprouvé  mal  à  la  tête,  des  nau- 
sées, des  tremblements,  des  bourdonnements  d  oreilles.  Il  put  déjeuner 
cependant  avec  appétit,  et  se  trouva  bien  après.  Pas  de  vertiges.  Quant 
à  la  nature  de  la  maladie,  nous  n'insisterons  que  sur  ce  fait  qu'il  s'agit 
d'une  maladie  articulaire  intéressant  particulièrement  les  articulations 
du  bassin  et  de  la  colonne  vertébrale.  Il  ne  peut  être  question  d'affection 
musculaire  pour  cette  bonne  raison  qu'à  la  pression  les  muscles  n'étaient 
pas  douloureux. 

Le  sujet  est  évidemment  rhumatisant  à  ne  consulter  que  les  antécé- 
dents. Il  y  a  neuf  ans,  il  a  eu  une  sciatique  gauche  qui  a  duré  un  mois. 

A  part  cette  sciatique,  rien  de  particulier  dans  l'histoire  du  malade, 
sauf  des  fièvres  intermittentes  tierces  qu'il  a  eues  étant  enfant  dans 
l'Indre.  Il  aurait  pris  en  outre  de  l'iodure  pour  une  éruption  qu'il 
a  eue  dans  le  dos  pendant  deux  ou  trois  mois.  L'éruption  aurait  duré 
deux  ans.  Pas  d'autres  signes  éveillant  des  soupçons  de  syphilis. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents. 
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Le  succès  du  traitement  dans  ce  cas  est  d'autant  plus  remarquable 
que  la  maladie  avait  duré  dix  mois.  On  peut  dire  que  la  guérisoa 
a  été  obtenue  en  huit  jours. 

Obs.  IV.  —  Torticolis  articulaire  aigu  rhumatismal,  —  Gaston 
L..,  âgé  de  onze  ans.  Il  y  a  huit  jours,  cet  enfant  bien  portant  se 
plaignit  le  soir  du  mal  de  tète  frontal.  Il  avait  joué  beaucoup  dans  la 
journée  et  avait  peut-être  pris  froid  ensuite.  Le  lendemain  matin  en  se 
réveillant,  il  avait  un  torticolis  (7  avril).  Aujourd'hui,  11  avril,  Tattitude 
de  la  tète  est  la  même  qu'au  début.  D'ailleurs  là  s'est  bornée  toute  la 
maladie  de  l'enfant. 

Aujourd'hui  il  se  présente  la  tète  inclinée  en  flexion  latérale  gauche, 
avec  rotation  à  droite,  et  légère  flexion  en  avant. 

La  position  de  la  tête  n'est  pas  commandée  par  la  contraction  d'un  seul 
muscle.  En  effet,  à  l'inspection,  deux  muscles  font  saillie,  la  partie  supé- 
rieure du  trapèze  droit  et  le  sterno-cleido-mastoidien  du  même  côté.  Du 
côté  gauche  du  cou,  il  n'existe  aucune  corde  musculaire  tendue  appré- 
ciable soit  à  la  vue,  soit  au  toucher.  La  position  de  la  tète  est  la  sui- 
vante :  !<>  inclinaison  latérale  gauche  bien  marquée;  2®  légère  rotation 
à  droite;  3^  légère  flexion  en  avant.  La  face  était  donc  tournée  du  côté 
opposé  à  l'inclinaison  latérale. 

A  la  palpation,  une  première  chose  frappe,  c'est  que  les  muscles  en 
contraction  ne  sont  pas  douloureux.  Il  y  a  deux  moyens  de  réveiller  la 
douleur,  la  pression  profonde  et  les  mouvements  provoqués. 

L'exploration  de  la  ligne  épineuse  montre  nettement  que  les  interli- 
gnes vertébraux  deviennent  douloureux  à  partir  de  la  cinquième  vertèbre 
cervicale.  Le  maximum  de  la  douleur  siège  vers  la  région  moyenne. 
L'exploration  des  parties  latérales  de  la  ligne  épineuse  montre  : 
lo  que  les  interlignes  articulaires  sont  douloureux  des  deux  côtés*. 
2^  que  la  douleur  est  plus  vive  du  côté  droit.  Cette  douleur  n'est 
réveillée,  nous  le  répétons,  que  par  la  pression  profonde.  Le  trapèze 
droit  qui  fait  saillie  dans  son  tiers  supérieur  n  est  nullement  douloureux 
par  lui-même.  Le  trapèze  gauche  non  plus  n'est  pas  douloureux. 

Enlin,  quand  on  cherche  à  provoquer  des  mouvements  de  la  colonne 
cervicale,  chose  facile  malgré  la  résistance  relative  du  malade  qui  se 
défend,  on  voit  :  1«  que  la  douleur  est  surtout  exaspérée  sur  les  parties 
latérales,  particulièrement  du  côté  opposé  à  l'inclinaison  delatcte; 
2»  que  l'on  peut  relâcher,  par  le  redressement  de  l'attitude  vicieuse,  le 
trapèze  et  le  sterno-mastoîdien  droit  contractés  dans  cette  attitude.  De 
toutes  ces  considérations,  nous  croyons  pouvoir  conclure  qu'il  s'agit  là 
d'une  affection  articulaire,  parce  que  la  douleur  siège  au  niveau  des 
articulations  surtout  du  côté  droit  et  que  l'attitude  vicieuse  n*est  pas 
expliquée  par  une  affection  purement  musculaire.  Les  muscles  que 
nous  avons  vus  contractés  ont  en  effet  pour  fonction  de  mettre  la  tète 
dans  une  position  précisément  contraire  à  celle  qui  existe. 

Ce  torticolis  est  compliqué  d'une  attitude  vicieuse  du  tronc  lui-même. 
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Le  malade  immobilise  dans  une  certaine  mesure  sa  colonne  vertébrale 
dans  les  mouvements  d'ensemble  du  corps;  de  plus,  Tépaule  droite  est 
abaissée  et  un  peu  proéminente  ;  enfin  la  colonne  dorso-lombaire  offre 
une  courbure  à  concavité  droite.  Cette  courbure  peut  être  considérée 
comme  une  courbure  de  compensation  de  la  courbure  cervicale.  Nous 
avons  vu  en  efîet  que  la  tète  est  inclinée  à  gauche.  Cette  inclinaison 
latérale  gauche  de  la  tôte  entraîne  une  courbure  cervicale  à  concavité 
gauche. 

L'immobilisation  du  tronc  n'existe  que  pour  les  mouvements  qui 
risqueraient  d'imprimer  un  ébranlement  à  la  colonne  cervicale,  par 
exemple  dans  la  flexion  du  tronc  en  avant.  Quant  aux  mouvements  de 
rotation  ou  de  torsion  du  tronc  dans  la  position  verticale,  ils  sont  rela- 
tivement bien  conservés;  cela  prouve  que  la  colonne  vertébrale  n'est 
pas  atteinte  dans  son  ensemble,  mais  seulement  dans  la  région  qui  est 
en  somme  la  plus  exposée  au  froid. 

Il  n'existe  pas  de  contraction  localisée  à  l'un  des  muscles  du  dos. 
Pourtant  les  muscles  spinaux  sont  forcément  dans  un  état  de  contrac- 
tion permanente,  surtout  ceux  de  la  gouttière  vertébrale  droite,  et  cette 
contraction  entraîne  une  légère  sensibilité  à  ce  niveau.  S'ils  sont  con- 
tractés, ce  n'est  que  pour  retenir  la  tète  entraînée  d  ans  cette  attitude 
vicieuse  ;  celle-ci  serait  simplement  l'attitude  de  la  moindre  douleur,  et 
l'inclinaison  se  ferait  dans  un  sens  ou  dans  Tautre  suivant  que  la  dou- 
leur serait  prédominante  à  droite  ou  à  gauche. 

Ce  torticolis  d'origine  articulaire  doit  être  rapporté,  croyons-nous,  à 
la  diathèse  rhumatismale,  car  notre  sujet  est  d'une  bonne  santé  habi- 
tuelle ;  il  n'y  a  pas  à  soupçonner  chez  lui  de  mal  de  Pott  malgré  les 
quelques  ganglions  que  nous  trouvons  dans  la  région  cervicale,  sur- 
tout à  droite.  Nous  avons  vu  que  c'était  à  droite  que  le  malade  souffrait 
davantage. 

D'autre  part,  l'affection  est  récente  et  coïncide  avec  un  état  saburral, 
indice  d'une  affection  aiguë  et  passagère.  D'ailleurs,  pas  de  troubles 
gastro- intestinaux  autrement  marqués. 
Dans  les  antécédents  du  petit  malade  nous  trouvons  le  rhumatisme. 
Le  père  de  l'enfant,  qui  a  soixante  ans,  a  eu  déjà  deux  attaques  de 
rhumatisme  articulaire  aigu;  la  première,  à  quarante  ans,  a  duré  trois 
mois.  Il  aurait  eu  des  complications  cardiaques. 
La  mèrey  qui  a  cinquante  ans,  est  bien  portante. 
L'enfant  est  donc  né  de  parents  déjà  vieux.  Mais  à  part  une  rougeole 
légère,  nous  ne  trouvons  rien  à  signaler.  Il  est  le  dernier  d'une  famille 
de  cinq  enfants.  Les  deux  aînés  sont  morts  du  croup  en  bas  âge;  Tavant- 
dernier  est  mort  de  phtisie  à  dix-sept  ans.  Une  fille  reste  bien  por- 
tante. 

L'enfant  a  pris  1  gr.  50  de  feuilles  de  jaborandi  en  infusion  (après 
macération  dans  l'alcool),  à  jeun,  le  matin  du  12  avril  (6  heures  du 
matin);  en  se  réveillant  il  allait  aussi  mal  que  la  veille.  Dès  midi  il  se 
sentait  mieux  et  était  plus  libre  dans  ses  mouvements.  Il  saliva  environ 
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une  demi-heure;  il  transpira,  mais  moins.  Le  lendemain  matin  13,  il 
était  presque  complètement  guéri.  La  douleur  locale  était  plus  difficile  à 
provoquer  :  on  ne  l'obtenait  que  par  une  pression  profonde  au  niveau 
des  articulations  vertébrales  ou  par  un  mouvement  étendu  de  flexion, 
de  rotation  ou  d'inclinaison.  Mais  le  malade  pouvait  faire  d'assez 
amples  mouvements  spontanés,  il  riait  et  se  tournait  facilement.  La 
déviation  vertébrale  avait  complètement  disparu. 

La  contracture  du  sterno-mastoïdien  et  du  trapèze  droit  n'était  plus 
apparente.  Les  deux  sterno-mastoîdien  étaient  également  tendus.  Il  ne 
restait  qu'un  peu  d'inclinaison  de  la  tète  à  gauche. 

Vers  le  20  avril,  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  les  genoux, 
cou-de-pied,  sont  pris  ainsi  que  la  partie  moyenne  et  inférieure  de  la 
colonne  vertébrale.  Le  malade  ne  peut  s'asseoir  dans  son  lit;  le  torti- 
colis d'ailleurs  a  disparu.  Rien  au  cœur. 

23  avril.  —  Jaborandi  (i  gr.  50). 

24.  —  Légère  amélioration.  Fluxion  articulaire  encore  assez  pronon- 
cée aux  membres  inférieurs.  Le  poignet  et  le  coude  gauches  sont  un 
peu  douloureux. 

25.  —  Amélioration  très  notable. 
27.  —  Troisième  dose  de  jaborandi. 

25.  —  Amélioration  considérable.  Traitement  :  sirop  d'iodure  de  fer 
à  cause  de  l'anémie  post-rhumatismale. 

3  mai.  —  Le  malade  va  tout  à  fait  bien  maintenant  quant  à  ses  join- 
tures; mais  il  a  fait  une  poussée  de  purpura  sur  la  face  interne  de  la 
moitié  inférieure  de  la  jambe  de  chaque  côté. 

Obs.  V.  —  Polyarthrite  cervicale.  —  H.  Alphonse,  âgé  de  quarante- 
quatre  ans,  fumiste,  est  entré  à  la  salle  Piorry,  dans  le  service  de 
M.  Albert  Robin,  le  20  mars  1894. 

Il  se  présente  dans  une  attitude  très  particulière,  analogue  à  celle  de 
la  pachyméningite  cervicale  hypertrophique.  La  colonne  cervicale  est 
immobilisée.  Le  malade  ne  peut  faire  aucun  mouvement  de  la  tète  qui 
est  légèrement  fléchie  en  avant,  le  menton  rapproché  du  sternum. 

A  la  moindre  tentative  de  mobilisation,  le  malade  se  plaint  très  vive- 
ment. Le  moindre  changement  de  position  qu'il  exécute  lui-même  dans 
son  lit  lui  cauFe  une  douleur  intolérable  depuis  la  nuque  jusqu'à  h 
septième  vertèbre  cervicale.  Tout  mouvement  de  rotation  ou  d'incli- 
naison est  donc  impossible. 

L'exploration  du  cou  montre  que  les  muscles  ne  sont  pas  douloureux. 
Il  n'y  a  pas  non  plus  de  contracture  à  proprement  parler,  mais  de  la 
tension  en  quelque  sorte  défensive.  La  pression  est  précisément  très 
douloureuse,  juste  au  niveau  des  articulations  des  apophyses  articu- 
laires des  deux  côtés. 

Linspection  de  la  région  ne  révèle  pas  de  déviation  de  la  colonne 
cervicale.  Il  n'y  a  pas  non  plus,  disons-le  tout  de  suite,  de  saillie  osseuse 
dans  l'arrière-gorge.  Mais  la  région  de  la  nuque  offre  un  certain  degré 
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d'aplatissement  et  porte  les  traces  de  nombreuses  applications  de 
pointes  de  feu.  Il  semble  que  les  muscles  de  la  nuque  soient  légère* 
ment  atrophiés  de  chaque  côté  de  la  ligne  épineuse,  car  celle-ci  fait 
saillie»  au  lieu  d'être  déprimée  comme  à  l'état  normal  ;  et,  de  plus,  Tapo- 
physe  épineuse  de  la  septième  cervicale  n'est  pas  proéminente  :  elle 
serait  plutôt  en  retrait  sur  la  colonne  dorsale. 

Ainsi  il  n'est  pas  douteux  qu'il  s*agit  d'une  affection  articulaire  ou 
intéressant  les  articulations.  Les  pointes  de  feu  indiquent  une  atteinte 
antérieure,  et  en  effet  c'est  la  troisième  fois  que  le  malade  est  pris  de  la 
même  affection.  Il  est  vrai  que  la  première  atteinte  a  été  consécutive 
à  un  traumatisme.  Il  y  a  trois  ans  il  reçut  sur  la  région  cervicale  posté- 
rieure une  bâche  roulée  jetée  du  haut  d'un  wagon  chargé  (hauteur  d'un 
étage  environ).  Il  perdit  connaissance  deux  minutes.  En  se  réveillant  il 
saignait  du  nez  et  do  la  bouche.  On  le  transporta  à  Lariboisière;  il  ne 
pouvait  pas  marcher.  On  le  soigna  pour  une  entorse  de  la  colonne 
vertébrale.  Il  n'eut  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  ni  de  la  motilité 
dans  les  membres.  On  l'immobilisa  dans  un  plâtre,  il  resta  ainsi  immo- 
bilisé pendant  deux  mois.  On  trouva  l'immobilisation  insuflisante.  On 
recommença  une  deuxième  fois.  Après  le  premier  mois,  il  ne  pouvait 
encore  remuer  la  tête.  Après  le  deuxième  mois,  il  commença  à  faire 
quelques  mouvements.  Après  un  séjour  d'un  mois  à  Vincennes,  il  reprit 
son  travail,  allant  très  bien. 

Pendant  un  an  il  n'éprouva  rien. 

En  janvier  1892,  après  avoir  été  mouillé  sur  un  toit  par  la  pluie  et  la 
neige,  il  commença  à  ressentir  quelques  douleurs  en  rentrant  chez  lui 
le  soir.  Cela  augmenta  ainsi  pendant  huit  jours;  il  continua  pourtant 
à  travailler,  mais  il  dut  entrer  bientôt  à  Tenon  ;  il  souffrait  encore 
plus  cette  fois-ci.  On  lui  mit  des  pointes  de  feu  et  on  lui  donna 
4  grammes  de  salioylate.  Malgré  ce  traitement,  il  souffrit  pendant 
quinze  jours.  Il  resta  un  mois  à  l'hôpital. 

Il  ne  fut  repris  que  lors  de  son  entrée  dans  le  service,  et  cette  fois 
encore  après  un  refroidissement.  Le  diagnostic  posé  fut  arthrite  rhu- 
matismale. 

On  lui  prescrivit  4  grammes  de  salicylate  de  soude,  qu'il  prit  pen- 
dant cinq  ou  six  jours  sans  grand  soulagement. 

Alors  on  lui  donna  4  grammes  de  jaborandi  en  infusion  (après  macé- 
ration dans  l'alcool)  tous  les  deux  jours. 

Après  la  seconde  prise,  il  éprouva  un  grand  soulagement,  et  après 
quatre  doses  il  fut  complètement  guéri.  Les  mouvements  de  la  colonne 
cervicale  sont  revenus  très  libres.  Il  n'existe  pour  ainsi  dire  plus  de 
douleur  tant  à  la  pression  que  pendant  les  mouvements. 

Inutile  de  dire  que  la  salivation  et  la  sudation  ont  été  augmentées. 
Ces  effets  se  font  sentir  pendant  douze  à  dix-huit  heures. 

Ainsi  l'effet  du  traitement  est  indiscutable  et  le  malade,  qui  en  est  le 
meilleur  juge,  en  a  été  très  satisfait. 

Il  s'agissait  évidemment  d'une  arthrite. 
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Reste  à  déterminer  quelle  en  était  la  nature  en  procédant  par  élimi- 
nation.  Nous  éliminerons  d'abord  le  mal  de  Pott.  Il  n'est  pas  douteux 
que  s'il  s'était  agi  d'un  mal  de  Pott,  le  malade  n'aurait  pas  guéri  si  rapi- 
dement; et  la  déformation  de  la  colonne  cervicale  doit  être  uniquement 
attribuée  au  traumatisme.  D'ailleurs  le  malade  n'a  ni  signes  physiques, 
ni  signes  fonctionnels  de  tuberculose.  Il  a  eu,  il  y  a  quatre  ans,  une 
pneumonie  de  la  base  gauche  dont  il  a  bien  guéri. 

Il  ne  s'agit  pas  non  plus  d'une  arthrite  syphilitique.  Le  malade  n'est 
pas  syphilitique  d'ailleurs. 

L'observation  a  montré  qu'il  n'était  pas  question  ici  d*une  affec- 
tion musculaire  ex/ra-rac/iidienne  ;  on  aurait  pu  aussi  au  début 
émettre  l'hypothèse  d'une  affection  intra-rachidienne,  méningée.  La 
pachyméningite  donne  lieu  à  la  même  raideur  et  à  de  violentes  dou- 
leurs. Mais  après  les  trois  poussées  successives  que  le  malade  a  subies 
il  y  aurait  de  Tatrophie  musculaire  signe  de  compression  radioulaire. 
D'ailleurs  les  douleurs  radiculaires  ont  des  caractères  spéciaux,  et  enfin 
une  guérison  aussi  rapide  n'est  pas  le  fait  de  la  pachyméningite. 

Encore  une  fois,  c'était  bien  une  arthrite.  Le  seul  état  général  auquel 
nous  puissions  la  rattacher  est  la  diathèse  rhumatismale.  Plusieurs  rai- 
sons plaident  en  faveur  de  cette  hypothèse  : 

1<>  Le  début  de  la  maladie  à  deux  reprises  dirférentes»  toujours  sous 
l'influence  d'un  refroidissement.  Le  traumatisme  antérieur  aurait  été  la 
cause  de  la  localisation  spéciale  delà  maladie; 

29  L'existence  du  rhumatisme  articulaire  aigu  chez  les  ascendants. 
Le  père  du  malade  aurait  eu  cinq  attaques  de  rh  umatisme  articulaire 
aigu; 

3^  L'existence  chez  le  malade  lui-même  d'autres  manifestations  de  la 
diathèse  arthritique. 

Comme  antécédents  personnels,  le  malade  a  eu,  outre  la  danse  de 
Saint-Guy,  la  fièvre  intermittente  tierce  dans  la  province  de  Constan- 
tine,  la  sixième  année  de  son  séjour  en  Afrique.  Depuis  il  n  a  été  repris 
qu'une  fois  à  Paris  après  son  retour.  Â  la  fin  de  son  séjour  en  Afrique,  on 
lui  fit  remarquer  que  la  paupière  droite  était  tombante,  et  effective- 
ment  il  a  actuellement  un  léger  ptosis  droit,  qui  d'ailleurs  n'a  pas 
bougé. 

9  aoriL  —  Les  mouvements  sont  moins  libres,  il  y  a  de  la  douleur  à 
la  pression  juste  au  niveau  des  articulations  des  apophyses  articu- 
laires. A  cette  période  de  la  maladie,  la  localisation  articulaire  de  la 
douleur  est  bien  plus  nette  pendant  l'exploration  qu'à  l'entrée  du  ma- 
lade. 


MATÉRIAUX  POUR  LA  THÉORIE  CHIMIQUE 
DE  l'action  physiologique  générale 

DES  MÉDICAMENTS  VÉGÉTAUX' 

Par  George  POLUTA 

Professeur  honoraire  à  KhftrkolT  (Russie). 


§  I.  —  En  1891  (mars),  j'ai  exposé  dans  la  Revue  de  Médecine  la 
théorie  chimique  de  l'action  physiologique  générale  des  médica- 
ments résolvants  minéraux.  La  même  théorie  s'applique  aussi  à 
Taction  de  tous  les  autres  médicaments  minéraux,  c*est-à-dire  aux 
toniques,  (les  préparations  de  Fe,  Mn,  Al,  Ca),  et  aux  réfrigérants 
(les  acides  minéraux  étendus  dans  l'eau).  L'action  générale  de  tous 
les  médicaments  minéraux  est  la  même.  Elle  consiste  dans  le  retard 
de  la  désoxydation  ou  de  V oxydation  des  corps  albumineux  ;  seulement 
le  retard  produit  par  les  médicaments  résolvants  atteint  un  si  haut 
degré,  qu'il  rend  les  corps  albumineux  plus  capables  de  dissolution, 
tandis  que  le  retard  de  la  désoxydation  des  mêmes  corps,  produit 
par  les  médicaments  minéraux  toniques  ou  réfrigérants,  est  telle- 
ment faible,  qu'à  peine  Taperçoit-on  à  Tétat  physiologique.  On  le 
voit  bien  dans  Tétat  pathologique,  quand  l'accélération  de  cette 
désoxydation  a  lieu,  comme  dans  les  maladies  infectieuses.  Dans  les 
derniers  cas,  précisément  lorsque  la  maladie  est  bien  développée, 
l'oxygène  dit  faiblement  lié  à  l'hémoglobine  lui  est  si  faiblement  lié, 
qu'il  passe  seulement  avec  lui  dans  le  torrent  circulatoire  et  en  pas* 
sant  par  les  capillaires  généraux,  il  pénètre  rapidement  et  presque 
en  entier  dans  les  tissus,  qu'il  oxyde.  C'est  la  perte  de  l'aCSnité  de 
l'hémoglobine  pour  l'oxygène  et  par  là  —  l'accélération  de  la  désoxy- 
dation. Les  acides  étendus  dans  de  l'eau  augmentent  l'affinité  de 

i.  Voir  :  Aperçu  sur  la  théorie  chimique  de  raction  physiologique  générale  des 
médicaments  résolvants  minéraux,  Hevue  de  médecine,  année  1891,  pages  214*234. 
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rhémoglobine  pour  l'oxygène  et  de  œtte  manière  ils  diminuent  cette 
accélération  de  la  désoxydation  et  rendent  le  ton  à  rhémoglobine  et 
à  tous  les  tissus.  L'abaissement  de  la  température  du  corps,  le  pouls 
plus  rare,  etc.,  montrent  combien  les  acides  minéraux  étendus  dans 
Teau  retardent  la  désoxydation.  Nous  trouvons  aussi  raccélération 
de  la  désoxydation,  c'est-à-dire  la  diminution  de  l'affinité  de  l'hémo- 
globine pour  l'oxygène,  dans  plusieurs  cas  d'anémie  et  d'hydro- 
hémie,  où  les  préparations  de  fer,  en  augmentant  un  peu  l'affînité 
de  leur  hémoglobine  pour  Toxygène,  retardent  la  rapidité  de  sa 
désoxydation. 

Me  fondant  sur  cette  qualité  de  l'action  générale  des  médicaments 
toniques  et  réfrigérants,  je  les  ai  placés  sur  le  même  rang  que  les 
médicaments  résolvants,  pour  démontrer  que  tous  les  médicaments 
minéraux  retardent  la  fonction  respiratoire  des  corps  albumineux, 
mais  à  différents  degrés.  C'est  alors  que  disparait  la  différence 
entre  le  mode  d'action  (la  qualité  de  l'action)  des  préparations 
de  fer  (la  médication  tonique)  et  celui  de  tous  les  autres  médica- 
ments minéraux  (la  médication  résolvante).  Entre  ces  deux  médi- 
cations il  ne  reste  que  la  différence  de  la  force  et  de  la  durée  de 
l'action. 

§  II.  —  Tout  ce  qui  a  été  dit  de  la  théorie  chimique  de  l'action 
physiologique  des  médicaments  minéraux  s'applique  aussi  bien  à  la 
théorie  chimique  de  l'action  physiologique  des  médicaments  d'ori- 
gine végétale. 

a).  Tous  les  médicaments  qui  ont  cette  origine  retardent  la 
fonction  respiratoire  du  sang  et  des  tissus,  comme  font  tous  les 
médicaments  minéraux.  Les  acides  végétaux,  par  exemple,  aussi 
bien  que  les  acides  minéraux  et  que  l'oxyde  de  sodium,  la  qui- 
nine, la  strychnine,  etc.,  retardent  la  désoxydation;  tandis  que  la 
nicotine  et  la  conicine,  comme  l'hydrogène  sulfuré,  retardent  l'oxy- 
dation. 

h).  Les  médicaments  végétaux  se  composent  des  mêmes  six  élé- 
ments solubles  dans  l'eau  (Cl,  Br,  I,  0,  Az  H)  et  des  quelques 
éléments  insolubles  dans  ce  liquide  (C,  S,  P  et  quelques  métaux} 
que  les  médicaments  minéraux  (C,  S,  As,  B  et  les  métaux). 

c).  Les  éléments  solubles  dans  l'eau  :  Cl,  Br,  I,  0  et  H,  lorsqu'ils 
sont  en  état  libre,  ont  une  certaine  affinité  pour  les  corps  albumi- 
neux.  Par  cette  affinité  ils  peuvent  eux-mêmes  (per  se)  se  joindre 
et  agir  sur  lesdits  corps  directement.  Seulement  l'azote  libre  n'a  pas 
d'affinité  pour  les  corps  albumineux  et .  ne  peut  pas  se  joindre  de 
lui-même  à  ces  corps.  Mais  lorsque  l'azote,  le  chlore,  etc.,  sont  con- 
densés par  les  autres  éléments,  ils  peuvent  alors  tous  se  Joindre 
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directement  aux  corps  albumineux.  L'azote,  par  ex.,  condensé  par 
le  carbone  et  le  kalium,  KGAz,  c'est-à-dire  Tazote  du  cyanure  de 
kalium,  se  joint  facilement  aux  corps  albumineux  ^  Le  chlore  con- 
densé par  le  sodium  se  joint  aussi  facilement  aux  mêmes  corps. 
C'est  pour  cette  raison  que  les  éléments  solubles  dans  Teau  à  Tétat 
libre  ou  condensé  par  les  autres  éléments,  —  se  joignent  directe- 
ment et  agissent  directement  sur  les  corps  albumineux,  ou,  par 
abréviation,  —  sont  les  éléments  agissants.  Les  éléments  insolubles 
dans  Teau  soit  à  l'état  libre,  soit  à  l'état  de  combinaisons  solubles  ou 
insolubles  dans  l'eau  n'ont  pas  d'affinité  directe  pour  les  corps  albu- 
mineux et  ne  se  joignent  à  eux,  ni  n'agissent  directement  sur  eux. 
Ils  ont  une  affinité  indirecte  pour  ces  corps  et  agissent  sur  eux  indi- 
rectement et,  pour  cette  raison,  je  les  ai  nommés  éléments  agissants 
indirectement  ou  accessoires. 

d).  L'élément  actif  d'un  médicament  (minéral  ou  végétal),  par  sa 
solubilité  dans  l'eau,  entre  dans  la  constitution  organique  des  corps 
albumineux  et  d'une  part  il  se  joint  directement  à  ces  corps  et  de 
l'autre  —  il  retient  près  de  lui  ses  éléments  accessoires.  Le  chlore, 
par  ex.,  du  chlorure  de  sodium,  de  fer,  de  zinc,  etc.,  se  joint  direc- 
tement aux  corps  albumineux  et  retient  près  de  lui  le  sodium,  le 
fer,  le  zinc,  etc.  Ces  derniers,  à  cause  de  leur  insolubilité  dans  l'eau, 
n'entrent  pas  dans  la  constitution  organique  de  ces  corps  et  s'an- 
nexent seulement  à  eux  à  l'aide  des  éléments  agents,  auxquels  ils 
rendent  leur  affinité.  L'élément  actif,  après  voir  reçu  l'affinité  des 
éléments  accessoires,  se  joint  aux  corps  albumineux  par  sa  propre 
affinité  et  par  celle  qu'il  a  reçue  des  éléments  accessoires.  De  là 
vient  l'accroissement  de  la  force  et  de  la  durée  de  l'action,  lorsqu'à 
l'élément  agent  libre  s'adjoint  l'élément  accessoire.  Le  chlore 
libre,  par  ex.,  agit  peu  énergiquement  en  comparaison  du  chlore 
des  chlorures.  Et  voilà  toute  la  signification  médicamenteuse  des 
éléments  accessoires  des  médicaments  minéraux  et  végétaux.  Il  faut 
seulement  ajouter,  que  Bi  le  médicament  dans  l'organisme  se  trans- 
forme en  combinaisons  secondaires,  comme  l'acide  arsénieux  en 
hydrogène  arsénié  et  l'acide  arsénique,  l'élément  accessoire  de  la 
combinaison  primaire  (l'arsenic)  alors  remplit  la  môme  fonction  dans 
les  combinaisons  secondaires. 

e).  Chaque  médicament  minéral,  fût-il  le  mieux  saturé  par  les 
autres  éléments,  a  toujours  de  l'affinité  pour  les  corps  albumineux. 
C'est  par  cette  affinité  que  la  matière  minérale  devient  médicament, 
et  elle  l'est  d'autant  plus  qu'elle  a  plus  d'affinité  pour  les  corps  albu- 

1.  Qaand  je  parlais  (1.  c.)  de  l'action  des  médicaments  minéraux,  il  n'était  pas 
nécessaire  alors  de  déflnir  le  rôle  de  Tazote;  mais  ici  c'est  indispensable. 

Hev.  db  mko.,  tomb  XIV.  —  1894.  56 
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mineux.  C'est  Tafânité  médicamenteuse,  s'il  est  permis  de  La  nommer 
ainsi.  Le  chlore  du  sesquichiorure  de  fer,  ou  l'oxygène  du  sulfate 
de  soude,  etc.,  quoiqu'ils  soient  parfaitement  saturés  par  le  fer,  le 
soufre  et  le  sodium,  ont  cependant  encore  assez  d'affinité  pour  se 
joindre  aux  corps  albumineux.  On  peut  en  dire  autant  de  chaque 
acide,  qui,  se  saturant  parfaitement  par  les  oxydes,  a  cependant  tou- 
jours de  l'affinité  pour  les  corps  albumineux.  Dans  les  médicameots 
végétaux  on  peut  voir  un  phénomène  semblable.  Lorsque,  pendant 
la  formation  des  substances  organiques  dans  la  plante  vivante,  les 
éléments  qui  entrent  dans  leur  formation  (les  éléments  de  Teau,  de 
l'acide  carbonique,  de  l'ammoniaque,  etc.)  se  saturent  suffisam- 
ment réciproquement,  il  s'y  forme  alors  des  maliëres  indifférentes, 
comme  l'amidon,  le  sucre,  etc.  Mais  lorsque  ces  substances  pendant 
leur  formation  se  saturent  insuffisamment,  il  s'y  forme  alors  des 
combinaisons  insuffisamment  saturées  comme  les  acides.  Ces  com- 
binaisons, après  avoir  saturé  leur  affinité  par  les  acides  ou  les 
alcaloïdes,  ont  encore  de  l'affinité  pour  les  corps  albumineux,  et  c'est 
par  cette  affinité  que  les  matières  végétales  deviennent  n^édica- 
ments  et  qu'elles  le  sont  d'autant  plus  qu'elles  ont  cette  affinité  à  uo 
degré  supérieur. 

/).  Si  le  médicament  dans  sa  composition  contient  :  A),  uu  élé- 
ment soluble  dans  l'eau,  comme  il  a  été  dit  plus  haut,  c'est  lui  qui 
est  l'élément  actif.  L'acide  sulfurique  ou  oxalique,  le  sulfate  ou 
l'oxalate  de  soude,  etc.,  agissent  sur  les  corps  albumineux  directe- 
ment par  leur  oxygène.  Si  le  médicament  contient  :  B),  plus  d'un 
élément  soluble  dans  l'eau,  alors  celui  dont  l'affinité  aux  corps 
albumineux  n'est  pas  suffisamment  saturée  devient  l'élément  actif; 
les  autres  gardent  le  rôle  des  éléments  accessoires,  quoique  solubies 
dans  Teau.  On  verra  plus  loin,  que  dans  les  acides  végétaux,  par 
ex.,  comme  dans  les  acides  minéraux,  c'est  l'oxygène  qui  est 
l'élément  insuffisamment  saturé  et  qui  est  l'élément  actif.  L'oxygèue 
des  combinaisons  des  acides  végétaux  saturés  par  les  oxydes,  par 
ex.,  l'oxygène  de  l'acétate  de  potasse  ou  du  lactate  de  fer  a  encore 
également  de  l'affinité  pour  les  corps  albumineux.  C).  Il  n'est  pas 
constaté  qu'il  y  ait  des  médicaments  qui  agissent  sur  les  corps 
albumineux  par  deux  ou  plusieurs  éléments  ensemble.  Il  n'est  pas 
démontré  que  le  chlorate  de  potasse,  par  ex.,  quoiqu'il  se  joigne  aux 
corps  albumineux  par  le  chlore  et  l'oxygène,  agisse  par  le  chlore  ou 
l'oxygène  ou  par  tous  les  deux  ensemble.  D).  Enfin,  si  la  matière 
minérale  ne  contient  pas  du  tout  d*éléments  solubies  dans  l'eau^ 
c'est-à-dire  si  elle  ne  contient  pas  d'élément  agent,  elle  n'est  pas 
alors  médicament.  Elle  peut  servir  seulement  conmie  la  matière 
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pour  former  le  médicament  dans  le  canal  alimentaire,  par  ex.,  ou  à 
la  surface  du  corps,  etc.,  au  moyen  des  éléments  de  Teau  ou  par 
d'autres.  Le  sulfure  d'antimoine,  par  ex.,  dans  le  canal  alimentaire 
avec  les  éléments  de  l'eau  forme  Thydrogène  sulfuré,  Tacide  sulfu- 
reux, rhydrogène  stibié  et  une  combinaison  stibiée  oxygénée.  Le 
sulfure  de  potassium,  quoique  soluble  dans  l'eau,  n'entre  pas 
cependant  dans  les  combinaisons  organiques  avec  les  corps  albumi- 
neux,  car  il  se  compose  des  éléments  insolubles  dans  Teau.  Dans  le 
canal  alimentaire  ou  à  la  surface  du  corps  il  forme  avec  les  éléments 
de  l'eau  une  combinaison  hydrogénée,  une  seconde  et  une  troisième 
combinaison  oxygénées,  qui  agissent  par  leur  hydrogène  et  leur 
oxygène. 

g).  Lorsqu'on  introduit  dans  l'organisme  un  médicament  minéral 
ou  végétal,  qui  agit  par  son  oxygène,  il  y  faut  distinguer  deux 
espèces  d'oxygène.  L'une,  dite  faiblement  liée  à  Thémoglobine  et  les 
tissus  et  destinée  à  leur  oxydation  physiologique;  et  l'autre,  con- 
densée, introduite  dans  l'organisme  comme  partie  constituante  du 
médicament  et  impropre  à  l'oxydation  des  tissus  et  du  sang.  C'est 
l'oxygène  médicamenteux,  —  comme  l'oxygène  du  sulfate  de  soude, 
du  nitrate  de  potasse. 

h).  La  qualité  de  l'action  générale  des  médicaments  minéraux 
(l'artérialité  ou  la  vénosité  du  sang  et  des  tissus  dans  les  divers 
degrés)  provient  exclusivement  des  propriétés  des  éléments  agents, 
et  le&  éléments  accessoires  n'ont  aucune  influence  sur  elle.  Tandis 
que  sa  quantité  (la  force  de  Taction  et  sa  durée)  vient  des  pro- 
priétés des  particules  chimiques  (l'affinité,  le  poids  des  particules). 
Relativement  à  l'action  des  médicaments  végétaux,  on  observe 
que  sa  qualité  provient  aussi  exclusivement  des  propriétés  des 
éléments  agents;  mais  il  n'est  pas  encore  établi  d'où  provient  sa 
quantité;  —  provient-elle  aussi  des  propriétés  des  particules  ou 
non? 

t).  L'élément  le  plus  actif  dans  l'univers,  c'est  Toxygène;  il  est 
aussi  le  plus  actif  dans  les  médicaments,  précisément  dans  ceux  du 
règne  organique.  Un  autre  élément  très  répandu  dans  Tunivers, 
mais  moins  actif  que  Toxygène,  c'est  l'hydrogène  ;  il  est  aussi  très 
abondant  dans  les  médicaments,  mais  il  est  moins  actif  que  le  pré- 
cédent. Enfin,  l'azote  autant  dans  l'univers  que  dans  les  médica- 
ments joue  dans  la  plupart  des  cas  un  rôle  passif. 

j).  Dans  la  nature  on  n'a  pas  trouvé  plus  de  six  éléments  chimiques 
solubles  dans  l'eau;  les  mêmes  six  éléments  (Cl,  Br,  1, 0,  Az  et  H) 
sont  les  éléments  agents  de  tous  les  médicaments  minéraux  et  végé- 
taux. S'il  y  en  avait  plus  dans  la  nature,  peut-être  y  en  aurait-il  plus 
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dans  les  médicaments.  Il  faut  encore  ajouter  que  le  chlore,  le 
brome  et  Tiode  ne  se  rencontrent  dans  les  médicaments  d*origine 
végétale  que  très  rarement  (chloroforme,  bromoforme,  etc.);  par 
conséquent,  à  l'exception  de  ces  quelques  médicaments,  qui  les 
contiennent,  la  masse  totale  des  médicaments  végétaux  agit  exclu- 
sivement par  trois  éléments  agents  :  0,  Az  et  H.  En  d'autres  termes, 
on  peut  dire  que  presque  chaque  médicament  du  règne  végétal 
n'agit  sur  les  corps  aibumineux  que  par  Tun  des  trois  éléments  que 
je  viens  de  nommer. 
Exemples  : 

1.  L*acide  oxalique  (C«,  0',  H'O),  par  ex.,  comme  les  autres 
acides  oxygénés,  introduit  dans  l'organisme,  soutient  l'artérialité  du 
sang  et  des  tissus  (qualité  de  l'action).  Cet  acide  est  composé  d'un 
élément  soluble  dans  Teau  —  c'est  l'oxygène,  —  et  d'un  élément  inso- 
luble dans  ce  liquide  —  c'est  le  carbone.  —  Ainsi,  il  est  évident  que 
l'acide  oxalique  agit  par  l'oxygène;  car  il  ne  contient  pas  d'autres 
éléments  qui  puissent  immédiatement  agir  sur  les  corps  aibumineux. 
Le  carbone  de  cet  acide  tient  seulement  son  oxygène  en  état  con- 
densé, en  augmentant  la  force  de  son  action.  L'acide  sulfurique, 
arsénieux,  etc.,  agissent  de  la  même  manière.  Les  acides  oxygénés 
végétaux,  comme  l'acide  acétique  (G*  H^  0*),  l'acide  lactique 
(G*  H»  0*),  etc.,  quoique  contenant  outre  l'oxygène  un  autre  élé- 
ment soluble  dans  l'eau  :  l'hydrogène,  comme  ils  produisent  aussi 
l'artérialité,  sont  considérés  comme  agissant  aussi  par  l'oxygène. 
L'hydrogène  et  le  carbone  remplissent  alors,  relativement  à  leur 
oxygène,  le  rôle  des  éléments  accessoires. 

2.  La  nicotine  (G^^  H'*  Az*)  produit  la  vénosité  du  sang  et  des 
tissus  (qualité  de  l'action).  On  en  conclut  qu'elle  agit  par  son  hydro- 
gène. Les  combinaisons  minérales  qui  agissent  par  l'hydrogène  pro- 
duisent aussi  la  vénosité,  comme,  par  ex.,  l'hydrogène  sulfuré,  — 
arsénié,  etc.  ;  enfm,  l'hydrogène  lui-même,  c'est-à-dire  produit  la 
vénosité  passagère. 

3.  Le  cyanogène  (G  Az)  donne  au  sang  une  couleur  très  rutilante. 
Le  cyanogène  se  compose  d'un  élément  soluble  dans  l'eau,  l'azote, 
et  d'un  autre,  insoluble  dans  l'eau,  le  carbone.  On  voit  que  le  cyano- 
gène, de  même  que  les  cyanures  solubles  dans  l'eau  (comme  le 
K  G  Az),  agit  par  l'azote.  L'acide  cyanhydrique,  quoique  contenant 
de  l'hydrogène,  rend  cependant  le  sang  rutilant.  On  en  déduit  qu'il 
agit  aussi  par  l'azote. 

Gette  distinction  de  l'action  des  éléments  agents  à  l'aide  de  la 
couleur  du  sang  n'est  pas  suffisante  pour  définir  exactement  l'élé- 
ment agent  du  médicament;  car  il  y  a  des  médicaments  qui  parais- 
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sent  ne  pas  obéir  à  ces  lois.  On  peut  dire  seulement,  a),  que  la 
plupart  des  médicaments  qui  agissent  par  Toxygène  soutiennent 
rartérialité  et  présentent  les  raies  spectrales  de  roxyhémoglobine 
se  transformant  assez  lentement  en  raie  de  l'hémoglobine,  ou  ne  se 
transformant  pas  du  tout;  b),  que  les  médicaments  qui  agissent 
par  rhydrogène  produisent  la  vénosité  et  ceux,  c),  qui  agissent 
par  Tazote  produisent  la  couleur  rutilante  du  sang,  c'est-à-dire 
intermédiaire  entre  la  couleur  artérielle  et  veineuse.  Quoique 
l'oxyde  de  carbone,  agissant  par  Foxygëne,  rende  le  sang  rutilant, 
—  l'acide  carbonique,  agissant  aussi  par  l'oxygène,  produit  la  véno- 
sité du  sang,  même  quand  il  est  dissous  dans  de  l'eau  (sans  glo- 
bules); enfin,  l'oxyde  de  l'azote  produit  dans  le  sang  la  couleur  ruti- 
lante et  on  ne  sait  pas  par  lequel  de  ses  éléments  il  agit.  Mais  ces 
cas  et  peut-être  d'autres  cas  pareils  ne  font  pas  exception  aux  règles 
générales  mentionnées  plus  haut.  Ce  sont  des  cas  insuffisamment 
élucidés  encore  ;  mais  ils  trouveront  leur  véritable  explication,  —  et 
la  loi  que  le  médicament  végétal  agit  seulement  par  l'un  des  trois 
éléments  agents,  dans  le  degré  correspondant  au  degré  de  son  affi- 
nité pour  les  corps  albumineux,  sera  alors  confirmée.  A  présent  on 
peut  dire  seulement,  que  vraisemblablement  Toxygène  de  l'acide 
carbonique,  aussi  bien  que  de  l'oxyde  de  carbone,  étant  fortement 
lié  au  carbone,  se  joint  aux  corps  albumineux  par  petites  portions 
(rémanentes)  de  leur  afTmité,  ce  qui  se  démontre  par  la  faible  arté- 
rialisation  du  sang  ou  par  le  défaut  d'elle. 

Outre  les  médicaments  qui  agissent  directement  sur  les  corps 
albumineux  par  leurs  propres  éléments,  il  y  en  a  d'autres,  qui  agis- 
sent indirectement,  —  par  les  éléments  qui  n'entrent  pas  dans  leur 
constitution  organique.  C'est  l'action  de  contact.  L'essence  de  téré- 
benthine (C®  H*'),  par  ex.,  introduite  dans  l'organisme,  ne  se  joint 
pas  aux  corps  albumineux,  mais  elle  transforme  l'oxygène  de  l'air 
inspiré  en  ozone,  qui  agit.  La  benzine  (C*  H")  agit  de  môme. 
L'action  physiologique  du  camphre  (C*®*  H*"  0),  de  l'essence  de 
menthe  (menthol  ^  G'°  H'^0),  et  d'autres  essences,  contenant  de 
l'oxygène,  est  la  même,  —  l'ozonification  de  l'oxygène.  D'où  l'on 
conclut  que,  quoique  les  camphres  et  les  essences  contiennent  leur 
propre  oxygène,  ils  n'agissent  cependant  sur  les  corps  albumineux 
qu'en  ozonifiant  l'oxygène,  qui  est  faiblement  lié  à  l'hémoglobine. 
L'acide  carbolique,  crésylique,  les  résines,  etc.,  ozonifient  cet 
oxygène  et  peut-être  toute  leur  action  désinfectante  ne  consiste  que 
dans  l'ozonification  de  l'air. 

Après  avoir  exposé  tout  cela,  j'ai  trouvé  que  pour  faciliter  l'étude 
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de  l'action  physiologique  générale  des  médicaments,  il  convenait  de 
les  classer  selon  leurs  éléments  actifs. 

Les  médicaments  minéraux  et  végétaux  classés  selon  leurs  éléments 
actifs  : 

A.  —  Les  médicaments  dont  chacun,  depuis  le  commencement  de  son 
action  jusqu'à  sa  fin,  forme  dans  l'organisme  une  seule  combinaison  médi- 
camenteuse agissant  directement  sur  les  corps  albumineux  par  Télémcnt, 
qui  forme  sa  partie  constituante  organique. 

Classe  L  —  Les  médicaments  qui  agissent  par  leur  oxygène.  Les 
acides  oxygénés  (minéraux  et  végétaux)  ;  les  oxydes  solubles  dans  Teau  ; 
les  combinaisons  des  acides  avec  les  oxydes  de  :  Li,  Na,  Mg,  Âl,  K,  Ca, 
Mn,  Fe,  Co,  Ni,  Sr,  Ba,  Ce,  Os,  Pt,  Fi  et  Ur. 

Classe  IL  —  Les  médicaments  qui  agissent  par  leur  chlore.  Les  chlo- 
rures  solubles  dans  Teau.  L*hydrogèno  chloré,  HCl. 

Classe  IIL  —  Les  médicaments  qui  agissent  par  leur  azote.  Les  cya- 
nures solubles  dans  l'eau.  L'acide  cyanhydrique.  A  ce  groupe  appartient 
aussi  Tammoniaque,  Thydrogène  azoté,  AZ*H>.  S'il  agissait  par  l'hydro- 
gène il  produirait  la  vénosité  du  sang,  comme  la  produit  PH',  AsHS 
SH*,  IH;  mais  comme  il  produit  Tartérialité,  cela  démontre  qu*il  agit 
par  l'azote,  comme  l'hydrogène  chloré  par  le  chlore. 

Classe  IV.  —  Les  médicaments  qui  agissent  par  leur  hydrogène.  L'hy- 
drogène sulfuré,  —  arsénié,  etc. 

La  nicotine,  C*oH**Az»,  la  cicutinc,  C«H*7Az 

Do  la  composition  de  la  curarine,  C*^!!**  Az,  et  de  son  mode  d'action  on 
peut  supposer  que  peut-être  elle  appartient  aussi  à  cette  classe  de  médi- 
caments. 

B.  —  Les  médicaments  dont  chacun  : 

a)  au  commencement  de  son  action  forme  dans  Torganisme  un  élément 
floluble  (Br,  I),  ou  insoluble  (S,  P)  dans  Peau,  ou  une  combinaison  soluble 
(iodurede  sodium)  ou  insoluble  (iodure  de  mercure)  dans  l'eau,  et 

b)  après,  dans  le  cours  de  son  action,  peu  à  peu,  se  transforme  avec  les 
éléments  de  Teau  (Br,  I,  S,  P),  ou  avec  la  matière  organique  de  l'or- 
ganisme (In.  Gd,  Kg),  en  deux  ou  plusieurs  nouvelles  combinaisons, 
agissant  directement  par  les  éléments,  qui  forment  leurs  nouvelles  parties 
constituantes.  (Voir  la  Revue  de  Méd.,  p.  217,  etc.,  1891.) 

Classe  V.  —  Les  médicaments  qui  avec  les  éléments  de  Teau  forment 
dans  l'organisme  deux  nouvelles  combinaisons,  dont  l'une  hydrogénée 
et  l'autre  oxygénée.  Ils  agissent  simultanément  :  l'une  par  son  hydrogène, 
l'autre  par  son  oxygène.  Le  phosphore,  par  ex.,  forme  l'hydrogène  phos- 
phore et  Tacide  phosphoreux.  Le  Br,  I,  S,  Se  et  Fe  forment  des  combi- 
naisons analogues.  L'acide  arsénieux  forme  l'hydrogène  arsénié  et  l'acide 
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arsënique.  Ici  appartiennent  aussi  les  préparations  de  Sb,  Bi,  8n  et  Pb, 
qui  ordinairement  ne  se  transforment  en  ces  combinaisons  que  très  len- 
tement. Elles  ne  sont  pas  encore  assez  étudiées  dans  cette  acception. 

Classe  VI.  —  Les  médicaments  qui  avec  la  matière  organique  de  Tor- 
ganisme  et  les  éléments  de  Teau  forment  deux  ou  plusieurs  combinaisons, 
dont  l'une  est  métallo*organique.  L'iodure  de  mercure,  par  ex.,  se  trans- 
forme en  hydrogène  iodé»  en  acide  iodeux  et  en  une  combinaison  de  mer- 
cure organique,  célèbre  par  son  odeur  (halitus  mercurialis)  et  par  son 
action  dévastatrice  de  Torganisme.  Il  paraît  que  c'est  une  combinaison 
éthylée  (Kg  KC^  K)*.  Elle  agit  aussi  par  son  hydrogène,  qui  est  ici  très 
dense  et  agit  violemment.  Il  est  très  probable  qu'une  si  forte  action  désin- 
fectante  du  sublimé  corrosif  provient  de  cette  combinaison,  qui  se 
forme  en  énormes  volumes  des  petites  quantités  des  préparations  mercu- 
rielles.  A  cette  classe  appartiennent  aussi  les  préparations  de  Zn,  Cd,  Au, 
Aget  Gu,qui  dans  l'organisme  se  transforment  en  combinaisons  métallo- 
organiques,  ordinairement,  très  lentement.  Ces  combinaisons  secondaires 
ne  sont  pas  assez  étudiées  dans  le  sens  dont  il  s'agit. 

G.  —  Les  médicaments  qui  agissent  indirectement  sur  les  corps  albu- 
mineux,  c'est-à-dire  par  l'élément  qui  n'entre  pas  dans  leur  constitution 
organique. 

Classe  VII.  —  Les  médicaments  qui  transforment  dans  l'organisme 
l'oxygène  faiblement  lié  à  Thémoglobine  en  ozone,  qui  y  fait  l'élément 
actif  et  se  joint  au  sang  et  aux  tissus.  L'action  de  contact.  Les  huiles 
essentielles  et  empyreumatiques.  Le  phosphore  avant  qu'il  se  transforme 
en  hydrogène  phosphore  et  en  acide  phosphoreux. 

Dans  l'étude  dont  il  s'agit,  ce  dont  il  faudrait  s'occuper  le  plus,  ce 
sont  les  combinaisons  des  médicaments  qui  se  forment  dans  l'orga- 
nisme, pour  faire  les  changements  thérapeutiques  dans  la  masse  du 
sang  et  des  tissus.  £t  quoiqu'on  compte  les  médicaments  par  cen- 
taines,  les  combinaisons  qui  en  proviennent  dans  l'organisme, 
relativement  à  l^r  qualité,  ne  sont  pourtant  pas  si  nombreuses  ;  et 
encore  moins  nombreux  sont  les  changements  thérapeutiques  pro- 
duits par  des  combinaisons  dans  la  masse  du  sang  et  des  tissus  : 
Tartériâlité  ou  la  vénosité  dans  les  divers  degrés.  Toutes  ces  combi- 
naisons médicamenteuses,  formées  dans  l'organisme  par  les  médica- 
ments, trouveront  leur  place  dans  la  classification  exposée  plus  haut. 


ÉTIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE 

DU  DIABÈTE  SUCRÉ 

(Rapport  présenté  au  Congrès  de  médecine  interne  à  Lyon,  le  25  Octobre  189i) 

Par  R.  LËPINE 


Bien  que  le  diabète  insipide  et  le  diabète  sucré  présentent  entre 
eux  des  affinités  incontestables,  les  pathologistes  en  font  deux  mala- 
dies différentes  depuis  que  Th.  Willis  (1670),  en  reconnaissant  à 
certaines  urines  un  goût  sucré,  trouva  un  caractère  distinctifauplus 
grand  nombre  des  cas  de  diabète.  Ce  qui  parait  légitimer  cette  dicho- 
tomie des  diabètes,  c*est  le  fait  que  l'existence  dans  Téconomie  d'ua 
excès  de  sucre  est  pour  le  malade  une  source  de  complications  toutes 
particulières.  A  ce  point  de  vue,  les  sujets  atteints  de  diabète  sucré 
forment  une  famille  pathologique  naturelle.  Mais,  à  d'autres  égards, 
ils  offrent  entre  eux  tant  de  dissemblances  qu'on  a  pu  légitimement 
se  demander  s'il  n*y  avait  pas  plusieurs  espèces  de  diabète  sucré.  Il 
n*est  pas  de  notre  sujet  de  discuter  cette  question  difficile,  à  laquelle 
nous  serions  disposé  à  répondre  qu'il  n*y  a  pas  seulement  quelques- 
unes,  mais  une  infinité  de  variétés  de  diabète,  et  que  pour  cette 
maladie,  comme  pour  beaucoup  d'autres  S  on  peut  reprocher  à  la 
pathologie  classique  d'englober  dans  une  description  commune  les 
cas  les  plus  disparates  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  et  de  la 
clinique.  —  Pour  rester  dans  le  programme  du  Congrès^  nous  devons 
nous  borner  à  rechercher  si  les  données  étiologiques  et  les  récentes 
découvertes  expérimentales  ont  jeté  quelque  lumière  sur  la  patho- 
génie,  jusqu'à  présent  si  obscure,  du  diabète  sucré. 


Le  diabète  est  surtout  une  maladie  de  Tftge  mûr;  il  est  plus 

1.  Voir  ma  Leçon  :  Comment  il  convient  d'aborder  la  clinique  {Revue  de  méde- 
cine, 1893). 
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commun  en  certains  pays,  par  exemple  en  Italie  et  en  Suède,  etc. 
L'alimentation  y  est  certainement  pour  quelque  chose,  mais  aussi 
la  race:  ainsi  la  race  israélite  y  est  certainement  prédisposée  ^  L'hé- 
rédité est  de  grande  importance,  non  pas  tant  rhérédité  directe  que 
l'hérédité  coUaiérale.  D'après  le  professeur  Bouchard,  dans  les 
familles  de  100  diabétiques  on  rencontrerait  le  diabète  vingt-cinq 
fois  '.  Il  est  vrai  qu'on  trouve  plus  souvent  encore  le  rhumatisme  ou 
l'obésité,  et  presque  aussi  souvent  la  gravelle,  ainsi  que  d'autres 
manifestations  de  la  diathèse  arthritique.  On  ne  peut  donc  contester 
la  parenté  morbide  du  diabète  et  de  cette  diathèse.  Quant  à  sa  fré- 
quence dans  les  familles  atteintes  d'une  tare  neuropathique,  elle  est 
également  incontestable  :  d'après  Schmitz  il  n'est  pas  rare  de  trouver 
des  diabétiques  qui  comptent  au  moins  un  aliéné  dans  leur  parenté  *. 
Outre  l'aliénation  on  peut  rencontrer  aussi  chez  leurs  proches  l'épi- 
lepsie,  l'hystérie,  la  paralysie  générale.  Dans  ces  dernières  années 
on  a  souvent  noté  la  coïncidence  chez  le  même  malade  du  diabète 
et  de  la  maladie  de  Basedow  ou  de  l'acromégalie,  etc. 

Ce  qui  montre  aussi  Tinfluence  du  système  nerveux  dans  la  pro- 
duction du  diabète,  c'est  le  fait  qu'il  débute  souvent  à  la  suite  de 
vives  et  obsédantes  préoccupations,  de  chagrins,  d'inquiétudes,  etc.  ; 
c'est  aussi  l'influence  de  traumatismes  cérébraux  ^  et  de  lésions  céré- 
brales de  toute  sorte  que  Frerichs,  sur  165  cas  de  diabète,  aurait 
trouvées  30  fois  '.  Je  crois  toutefois  faire  ici  une  réserve  :  cette  pro- 
portion (18  p.  100}  me  parait  très  forte,  et  je  me  demande  si  pour 
quelques  cas  il  n'y  a  pas  eu  simple  coïncidence  au  lieu  d'une  relation 
de  cause  à  effet.  Ce  qui  doit  éveiller  à  cet  égard  un  doute  légitime, 
c'est  que  les  lésions  du  quatrième  ventricule  (c'est-à-dire  de  la 
région  qui  a  priori  aurait  pu  passer  pour  le  terrain  par  excellence  du 
diabète)  sont  loin  d'être  fort  souvent  suivies  de  cette  maladie  *.  Verron 
sur  15  cas  de  tumeurs  n'en  signale  que  trois  ^.  J'ai  moi-même  long- 
temps observé  un  jeune  homme  atteint  de  paralysie  bilatérale  de 
YabducenSy  sans  glycosurie^  et  qui  à  l'autopsie  avait  un  énorme 
tubercule  du  plancher.  Ainsi  que  le  recommandait  Marchai  (deCalvi), 
il  convient  donc  d'observer  sans  prévention, 

1.  Dans  rinde,  où  le  diabète  est  très  commun  (sauf  dans  la  partie  monta- 
gneuse), il  sévit  chez  les  Indous  dans  la  proportion  de  50  contre  i  mahomélan 
(Sen,  British  med,  jowmalj  2  oct  1893). 

2.  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrilion^  p.  186. 

3.  Berl.  kl.  Woch.,  1891,  p.  673. 

4.  Voir  Bernsteln-Kohan,  ih,  de  Paris,  1891. 

5.  Traité  du  diabète,  trad.  franc. 

6.  Voir  quelques  cas  réunis  par  de  Jonge,  Archiv  fur  Psychiatrie,  tome  XIII,  p.  658. 
1,  Thèse  de  Paris,  1874. 
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Dans  Texamen  des  rapports  du  diabète  et  des  lésions  du  pancréas 
la  même  prudence  est  nécessaire  :  Frerichs,  Seegen  et  plusieurs 
autres  ^  disent  que  cet  organe  est  malade  dans  la  moitié  des  cas  de 
diabèle,  ce  qui  est  assez  exact  *;  mais,  si  la  lésion  est  minime,  on  est 
d'autant  moins  fondé  à  la  considérer  comme  la  cause  du  diabète  que 
cette  maladie  engendrant,  comme  on  sait,  des  endartérites,  etc., 
peut  secondairement  produire  de  la  sclérose  ou  de  la  dégénération 
graisseuse  '.  Dans  le  cas  de  calcul  ou  de  grosse  lésion  du  pancréas, 
une  telle  objection  n'est  pas  valable.  D'après  mon  observation  per- 
sonnelle je  suis  porté  à  estimer  qu'un  cinquième  environ  des  cas  de 
diabète  reconnaît  pour  cause  certaine  une  lésion  du  pancréas. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  l'abus  de  Talcool  S  une  alimenta- 
tion trop  exclusivement  féculente  doivent  être  incriminés.  Enfin 
reste  près  du  quart  des  cas  où  l'on  ne  peut  invoquer  nulle  cause  cer- 
taine.  Comme  on  voit,  Tétiologie,  qu'il  faut  se  garder  d'ailleurs  de 
négliger,  n'éclaire  que  d'une  lumière  insuffisante  la  pathogénie  du 
disd)ète  sucré. 

II 

Mieux  que  l'étiologie  qui,  comme  on  vient  de  voir,  nous  laisse  dans 
un  certain  vague,  l'analyse  des  symptômes  nous  renseigne  parfois 
sur  la  cause  prochaine  du  diabète.  Un  premier  fait  nous  frappe,  c'est 
que  certains  diabétiques  excrètent  journellement  plus  de  sucre  que 
n'en  produit  normalement  un  homme  sain.  Cette  simple  constata- 
tion ne  laisse  guère  de  doute  sur  la  réalité  d'une  production  exa- 
gérée de  sucre,  chez  certains  diabétiques  au  moins.  On  arrive  à  la 
même  conclusion  en  remarquant  que  l'opiura  et  parfois  l'antipyrine, 
sont,  au  moins  pendant  quelque  temps,  utiles  à  quelques  diabétiques; 
or  nous  savons  d'une  manière  positive  que  ces  deux  médicaments 
sont  incapables  de  favoriser  la  destruction  du  glucose  dans  l'éco- 
nomie ^  et  ne  peuvent  agir  qu'en  empêchant  la  formation  exagérée 
de  ce  principe.  Voilà  des  faits  cliniques  dont  la  signification  est 
importante.  Voyons  maintenant  ce  que  nous  apprend  l'expérimenta- 
tion, mais  sans  oublier  qu'en  face  des  résultats  bruts  d'une  expé- 

1.  WilIiamsoD  (Lancety  1894,  14  avril),  qui  a  fait  une  élude  microscopique  très 
soignée  de  15  cas  de  diabète,  a  trouvé  1  fois  le  pancréas  normal,  8  fois  cirrho- 
tique  et  dans  les  autres  cas  simplement  atrophié  ou  graisseux. 

2.  Voir  ma  Revue  sur  le  diabète  et  les  lésions  du  pancréas  (Revue  de  médecine, 
1892,  p.  402  et  suiv.). 

3.  Voir  Ferra ro,  Archives  italiennes  de  Biologie,  1883,  p.  171. 

4.  Voir  Glénard,  Société  des  sciences  médicales  de  Lyony  1892. 

5.  Notamment  pour  Tantipyrine,  voir  plus  loin  Texpérience  de  M.  HanrioL 
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rience  la  critique  ne  perd  pas  ses  droits  et  qu'on  ne  peut,  sans  plus 
ample  informé,  les  transporter  à  la  pathologie  humaine. 

La  belle  expérience  de  MM.  v.  Meringet  Minkowski  ',  qui  réalise 
mieux  que  toute  autre  agression  expérimentale  un  diabète  ressem- 
blant au  diabète  de  l'homme,  est  d'ailleurs  peu  significative  par  elle- 
même.  Elle  confirme  d'une  manière  éclatante  ce  que  les  cliniciens 
et  surtout  M.  Lancereaux  avaient  déjà  signalé^  à  savoir  qu'un  dia- 
bète peut  être  le  résultat  de  la  destruction  du  pancréas;  mais  elle  ne 
nous  renseigne  pas,  par  elle-même,  sur  la  manière  dont  survient 
l'hyperglycémie.  Elle  n'est  bonne  qu'à  servir  de  point  de  départ 
pour  de  nouvelles  recherches. 

Les  effets  de  l'extirpation  du  pancréas,  en  un  seul  temps,  ainsi  que 
l'ont  faite  MM.  v.  Mering  et  Minkowski,  sont  plus  complexes  qu'ils 
paraissent  au  premier  abord.  Ils  diffèrent  singulièrement  de  ceux 
qu'amène  la  suppression  lente  du  pancréas  :  M.  Hedon  '  par  la  liga* 
ture  du  canal  de  Wirsunget  M.  Thiroloix,  en  injectant  dans  ce  canal 
de  l'huile  chargée  de  suie',  ont  pu  produire  la  sclérose  totale  du 
pancréas,  sans  qu'elle  fût  suivie  de  diabète.  La  suppression  de  la 
fonction  pancréatique  n'est  donc  pas  tout.  Il  vient  sans  doute  s'y 
joindre  une  sorte  de  choc  nerveux.  D'autre  part  l'injection  d'huile 
stérilisée  dans  le  canal  de  Wirsung  n'a  pas  des  effets  si  simples  qu'on- 
pourrait  croire.  J'ai  prouvé  qu'elle  s'accompagne,  au  moins  dans  les 
premiers  temps,  d'une  augmentation  du  pouvoir  glycolytique  du 
sang  *.  Elle  n'agit  donc  pas  seulement  en  supprimant  l'excrétion  du 
suc  pancréatique.  On  comprend  ainsi  que  cette  injection  ne  soit  pas 
suivie  de  diabète,  puisque,  d'une  part,  elle  laisse  aux  organes  vicariants 
le  temps  d'augmenter  leur  activité,  et  que,  d'autre  part,  elle  provoque 
un  état  précisément  inverse.  Il  en  est  de  même,  bien  qu'à  un  moindre 
degréy  de  la  simple  ligature  du  canal  de  Wirsung  :  elle  est  suivie 
d'une  augm^entation  du  pouvoir  glycolytique  du  sang.  Si  cette  der- 
nière est  moindre  c'est  que  la  ligature  ne  produit  tout  d'abord  qu'une 
stase  du  produit  d'excrétion  et  conséquemment  une  contre-pression 
dans  l'appareil  excréteur  bien  moindre  que  ne  fait  une  injection  de 
substances  étrangères. 

Chaque  agression  expérimentale,  même  la  plus  minime,  est  tou- 
jours suivie  d'une  série  d'incidences  que  l'expérimentateur  ne  peut 
tout  d'abord  soupçonner  le  plus  souvent  et  qui  ne  lui  sont  révélées 


1.  Arckiv  f.  exp.  Pathologie^  tome  XXVI,  1889. 

2.  Archives  de  méd.  expérimenl.^  1891,  p.  16. 

3.  Thiroloix,  thèse  de  Paris,  1892. 

4.  Lépioe,  Revue  de  médecine,  1892,  p.  486-487. 
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qu'à  la  longue  par  une  minutieuse  analyse,  presque  aussi  délicate 
que  l'analyse  clinique. 

On  eût  pu  croire  au  premier  abord  que  Tablation  du  pancréas  agis- 
sait surtout  en  lésant  les  nerfs  qui,  de  cet  organe,  vont  au  plexus 
cœliaque.  Cette  opinion  a  été  soutenue  quelque  temps  parM.  Thiro- 
loix  ',  mais  les  résultats  des  ablations  incomplètes  du  pancréas  suffi- 
saient à  la  réfuter.  M.  Minkowski  a  en  effet  prouvé  que  si  on  laisse 
en  place  un  petit  fragment  de  la  glande,  le  diabète  n*a  généralement 
pas  lieu  '.  On  doit  au  môme  auteur  une  fort  ingénieuse  expérience, 
témoignant  dans  le  môme  sens,  celle  de  la  greffe  du  pancréas  '.  U 
suffit  en  effet,  selon  M.  Minkowski,  qu'une  portion  du  pancréas  soit 
greffée^  môme  loin  de  Tabdomen,  sur  la  peau,  par  exemple,  pour  que 
le  diabète,  en  l'absence  du  pancréas  extra-abdominal,  ne  se  produise 
pas. 

M.  Hedon  a  précisé  le  manuel  de  cette  intéressante  opération  ^ 

Elle  est  basée  sur  le  fait  anatomique  que  la  portion  duodénaie 
(verticale)  du  pancréas  du  chien  reçoit  par  son  extrémité  inférieure  de 
l'artère  et  de  la  veine  mésentériques  supérieures  sonartériole  et  une 
veinule  d'assez  gros  calibre.  Si  donc  on  détache  cette  portion  du 
reste  de  l'organe,  au  niveau  de  son  union  avec  la  tète  et  qu'en 
ménageant l'artéride  et  la  veinule,  on  lattire  au  dehors  delà  cavité 
péritonéale,  puis  qu'on  la  fixe  sous  la  peau  avec  quelques  points  de 
suture,  elle  contractera  des  adhérences  avec  le  tissu  cellulaire  sous^ 
cutané  et  au  bout  de  vingt  à  trente  jours  on  pourra  lier  le  pédicule 
sans  compromettre  la  vitalité  du  fragment  greffé.  Si  alors  à  cet 
animal  porteur  d'une  greffe  pancréatique  on  extirpe  tout  ce  qui  reste 
de  pancréas  dans  l'abdomen,  il  ne  se  produit  pas  de  glycosurie;  mais 
qu'en  suite  on  lui  extirpe  la  greffe  sous-cutanée,  opération  d'ailleurs 
sans  gravité,  la  glycosurie  apparaîtra  avec  une  grande  intensité  et 
persistera  jusqu'à  la  mort  de  l'animal. 

La  glycosurie  peut  également  se  produire,  ainsi  que  l'a  vu  H.  Thi- 
roloix,  si  la  nutrition  de  la  portion  du  pancréas  greffée  n'est  pas 
parfaite.  C'est  ce  qu'il  a  observé  dans  un  cas  où  cependant  on  pou- 
vait chaque  jour  retirer  d'une  sorte  de  poche  sous-cutanée  15  à  2Q 
centimètres  cubes  de  sécrétion  pancréatique  '.  De  tels  faits  montrent 
bien  l'indépendance  de  ce  qu'on  a  nommé  sécrétion  interne  du  pan- 
créas, par  opposition  à  la  sécrétion  externe, 

i.  1,0c.  ciL^  p.  97. 

2.  Centralb.  f,  kl.  Med.y  1890,  n»  5. 

3.  Berliner  kl,  Woch.,  1892,  n»  5. 

4.  Archives  de  physiologie,  octobre  1892,  p.  617. 

5.  Archives  de  physioL,  octobre  1^92,  p.  716. 
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III 

On  peut  concevoir  de  deux  façons  le  rôle  de  cette  sécrétion 
interne  :  il  se  pourrait  qu'elle  agît  en  modérant  la  production  du  glu- 
cose. —  L'autre  hypothèse  consiste  à  supposer  qu'un  principe,  issu 
du  pancréas,  contribue  à  la  consommation  du  glucose  dans  Téco- 
nomie.  Une  double  série  de  faits  nous  force  à  admettre  que  l'une  et 
l'autre  de  ces  actions  contribue  à  la  pathogénie  du  diabète  pancréa- 
tique. 

En  effet,  sans  parler  ici  de  la  diminution  du  pouvoir  glycolytique 
du  sang,  sur  laquelle  je  reviendrai  plus  loin,  plusieurs  expériences 
faites  par  M.  Minkowski  et  par  M.  Hedon  *  montrent  que  Tanimal  privé 
de  pancréas  utilise  mal  le  sucre  qu'il  reçoit,  et  d*autre  part  j'ai  décou- 
vert que  chez  un  chien  inanitié  l'ablation  du  pancréas  môme  en  un 
seul  temps  '  n'est  pas  suivie  de  diabète  '.  Ce  fait  qui,  pour  le  dire  en 
passant,  donne  en  partie  l'explication  de  la  différence  des  résultats 
obtenus  par  les  expérimentateurs  S  et  qui  confirme  le  célèbre  paradoxe 
de  Cl.  Bernard,  à  savoir  que  pour  être  diabétique,  il  faut  se  bien 
porter*,  ce  fait,  dis-je,  montre  l'importance,  pour  la  production  du 

1.  Voir  nolamment  les  expériences  de  M.  Hedon  (Archives  de  physiologie, 
avril  4892,  p.  254-55)  à  Taide  de  la  méthode  de  Seegen  pour  l'isolement  du  foie 
(ligature  de  l'aorte  et  de  la  veine  cave  inf.).  —  M.  Kaufmann  (Société  de  biologie, 
1894,  p.  233)  dit  avoir  observé  la  môme  perte  de  sucre,  que  le  chien  eût  ou  non 
subi  l'ablation  du  pancréas;  mais  son  expér.  VI  sur  a  un  chien  fortement  diabé- 

ique  »  prouve  nettement  le  contraire,  puisque  la  consommation  du  sucre  n'a 
été  que  2e  tiers  de  ce  qu'elle  a  été  chez  les  autres. 

2.  Sur  rimportance  de  cette  condition  voir  :  SetVig  (Berlin,  klin,  Wochenschrift, 
1893,  n*  42),  qui  a  contrôlé  par  l'examen  microscopique  l'altération  profonde  d'un 
fragment  de  pancréas  chez  un  chien  qui  n'était  pas  diabétique  et  qui  en  conclut, 
ainsi  que  je  l'avais  fait  autrefois,  &  l'action  d'organes  vicarianis. 

3.  Lépine,  Lyon  médical,  1893,  tome  74,  p.  415.  M.  Thiroloix  a  insisté  après 
moi  sur  le  même  fait  (Société  de  Biologie,  1894,  p.  298).  —  M.  Bedart  (de  Lille) 
a  fait  la  même  constatation  sur  3  chiens. 

4.  On  sait  que  M.  Minkowski  et  M.  Hedon  n'ont  jamais  vu  un  diabète  (d'inten- 
sité d'ailleurs  variable)  faire  défaut  après  l'extirpation  complète  du  pancréas, 
tandis  que  quelques  expérimentateurs  italiens  affirment  l'avoir  vu  a^sez  souvent 
manquer.  Il  est  possible  que  plusieurs  fois  ils  aient  opéré  sur  des  chiens  mal 
nourris.  Naturellement  il  y  a  bien  d'autres  conditions  dont  il  faut  également 
tenir  compte  :  on  sait  que  des  lobules  du  pancréas  s'insinuent  jusque  dans 
l'épaisseur  du  duodénum,  notamment  au  niveau  de  l'ampoule  de  Vater  (Pillet. 
Soc.  de  Biologie,  1894);  dès  lors  on  conçoit  que  suivant  les  opérateurs  l'ablation 
soit  plus  ou  moins  radicale.  11  y  a  aussi  la  question  de  Tanesthésie  que  favorise 
singulièi  ement  l'apparition  précoce  du  diabète.  Aussi  ai-je  fait  sur  mes  chiens 
inaniliés  l'extirpation  du  diabète  sans  aneslhésie.  Dans  ce  cas,  je  le  répète,  le 
diabète  manque  généralement. 

5.  Je  crois  qu'on  peut,  sans  manquer  de  respect  à  la  mémoire  vénérée  de 
Cl.  Bernard,  qualifier  cette  assertion  de  paradoxale,  car  en  l'émettant,  Cl.  Bernard 


• 
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diabète  pancréatique,  de  réserves  nutritives.  Rapproché  de  cet  autre 
fait  signalé  par  MM.  v.  Mering  et  Minkowski,  dans  leur  premier 
mémoire,  puis  par  M.  Hedon,  la  prompte  disparition  du  glycogèoe 
hépatique,  et  de  la  rapide  consomption  de  l'animal  privé  de  pancréas, 
signalée  également  par  M.  Hedon  S  il  plaide  en  faveur  d'une  produc- 
tion exagérée  de  sucre  consécutivement  à  l'extirpation  de  cette 
glande. 

MM.  Chauveau  et  Kaufmann,  qui  tiennent  exclusivement  pour  ce 
mécanisme,  ont  montré  que,  sous  le  rapport  de  la  fonction  glyco^of or- 
matrice^  le  foie  et  le  pancréas  constituent  un  appareil  couplé  ^  D'après 
eux,  a  l'influence  du  pancréas  ne  s'exerce  pas  directement  $ur  le  foie; 
elle  agit  surtout  sur  deux  centres  nerveux  '  auxquels  est  départi  le 
rôle  de  régulateur  de  la  glande  hépatique.  »  Ces  centres  seraient  :  oo 
centre  frénateur  situé  dans  la  moelle  allongée,  et  un  centre  excita- 
ieur,  situé  près  de  l'extrémité  supérieure  de  la  moelle  cervicale,  le 
centre  frénateur  du  foie  transmettait  son  action  au  grand  sympa- 
thique par  les  rami  communicantes  des  quatre  premières  paires  cer- 
vicales; le  centre  excitateur  par  les  rami  communicantes  de  la  pre- 
mière moitié  de  la  région  dorsale.  Le  pancréas  actionnerait  ces  deux 
centres  en  sens  inverse  l'un  de  l'autre.  » 

D'après  les  mêmes  expérimentateurs,  c  la  section  médullaire  en  an 
point  quelconque  de  la  région  comprise  entre  la  quatrième  paire  cer- 
vicale et  la  sixième  paire  dorsale  laisse  subsister  l'action  du  centre 
frénateur  (qui  a  passé,  plus  haut,  par  les  rami  communicantes  de  la 
région  cervicale  supérieure),  mais  détruit  celle  du  centre  excitateur.  » 
Après  cette  opération^  la  dépancréatisation  n^ amène  pas  de  diabète. 
Telle  est  la  découverte  intéressante  de  MM.  Chauveau  et  KaufmanD. 
Or  comme  chez  un  chien  dont  la  moelle  est  coupée,  la  température 
s'abaisse,  comme  on  sait,  il  est  impossible  de  supposer  une  forte 
destruction  de  glucose.  Si  donc,  chez  un  tel  chien,  la  dépancréatisa- 
tion n'amène  pas  le  diabète,  il  faut  admettre  que  la  section  de  la 
moelle  s'oppose  à  la  fonction  glycosoformatrice  *. 

voulait  seulement  dire  que  la  fonction  glycogénique  du  foie  n*existe  dans  toute 
sa  plénitude  qu'à  l'état  de  santé,  ce  qui  est  exact;  mais  il  y  a  autre  chose daoi 
le  diabète  qu'une  exubérance  de  cette  fonction,  il  y  a  d'autres  élémenis  morbides 
constitutifs  du  diabète.  Il  n'est  donc  pas  admissible  de  dire  que  le  diabète  n'est 
pas  une  maladie, 

1.  Archiver  de  méd.  e.r périmentaU ,  1891. 

2.  Comptes  rendus  et  Mémoires  de  la  Société  de  Biologie^  \  893. 

3.  Voir  plus  loin  l'atténuation  que  M.Kaufmann  apporte  à  cette  proposition. 

4.  M.M.  Chauveau  et  Kaufmann  ont  aussi  découvert  que  si  l'ablation  du  pan- 
créas  précède  la  section  de  la  moelle  dorsale,  le  diabète  apparaît.  Ils  expliquent 
ce  résultat  qui  semble  paradoxal,  par  Taction  des  ganglions  sympathique 
placés  sur  le  trajet  des  nerfs  viscéraux,  «  ces  ganglions  constituant  des  relait 
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La  section  bulbaire  entre  Tatlas  et  Toccipital  isole  le  centre  fré- 
nateur.  Il  y  a  alors  accentuation  de  l'influence  du  centre  excitateur 
du  foie,  se  manifestant  par  de  la  glycosurie,  comme  dans  le  cas 
d'ablation  du  pancréas,  à  un  moindre  degré  pourtant,  le  centre  exci- 
tateur n*étant  pas  exalté  par  la  section  du  bulbe,  mais  seulement 
libéré  de  l'antagonisme  du  centre  frénateur  K 

On  vient  de  voir  que  MM.  Cbauveau  et  Kaufmann  dans  leur 
mémoire  de  1893  soutiennent  que  t  l'influence  du  pancréas  ne 
s'exerce  pas  directement  sur  le  foie,  mais  surtout  sur  les  centres  ne  r* 
veux  ».  Dans  un  travail  plus  récent  M.  Kaufmann  prenant  en  consi- 
dération le  fait  que,  chez  un  animal  sain,  «  Ténervâtion  complète  du 
foie  est  toujours  suivie  d'hypoglycémie,  tandis  que  cette  énervation 
n*empèche  pas  Vablation  du  pancréas  de  produire  Vhyperglycémie 
avec  son  intensité  ordinaire^  en  conclut  naturellement  que  la  sécré- 
tion interne  du  pancréas  exerce  une  action  frénatrice  directe  sur  le 
foie  et  que  «  l'hypothèse  d'après  laquelle  cette  action  frénatrice 
s'exercerait  par  l'intermédiaire  de  la  moelle  n'est  pas  nécessaire  *  ». 
Évidemment  la  théorie  est  avantageusement  simplifiée.  On  com- 
prend mal  comment  le  môme  principe  contenu  dans  la  sécrétion 
interne  du  pancréas  peut  agir  sur  chacun  des  deux  centres  d'une 
manière  inverse.  Mais,  d'autre  part,  il  est  prouvé  qu'un  fragment  de 
pancréas,  greffé  sous  la  peau,  suffit  en  l'absence  de  pancréas  intra- 
abdominal  à  empêcher  le  diabète.  Dans  ce  cas  la  sécrétion  interne 
de  ce  fragment  ne  se  rend  pas  directement  au  foie.  La  difficulté  dis- 
parait en  admettant  que  la  sécrétion  interne  agit  surtout  par  son 
pouvoir  glycolytique. 


pour,  les  excitalioas  et  les  emmagasinant  de  telle  sorte  qu'ils  Jouent  le  rôle  de 
véritables  centres  mis,  par  le  fait  de  la  dôpancréatisation,  en  état  convenable 
pour  exciter  le  foie.  »  Nous  ne  pouvons  nous  arrêter  sur  ce  fait  d'un  haut  intérêt 
physiologique,  ne  voulant  pas  «  greffer,  ainsi  que  le  disent  MM.  Chauveau  et 
Kauffnaon,  une  question  de  physiologie  générale  du  système  nerveux  n  sur  celle 
qui  fait  l'objet  de  ce  travail. 

1.  Dans  le  même  ordre  d'idées,  M.  Uedon  vient  de  montrer  {Société  de  Bio- 
logiej  1894,  13  janvier)  que  l'extirpation  préalable  du  pancréas  n'empêche  pas 
la  piqûre  du  bulbe  de  produire  une  augmentation  de  la  glycosurie.  Pour  bien 
mettre  en  lumière  le  phénomène,  il  ne  fait  la  piqûre  que  quelques  jours  après 
l'extirpation  du  pancréas.  L'animal  est  laissé  à  jeun  le  jour  de  la  piqûre  et 
sondé  à  intervalles  rapprochés  avant  et  après  l'opération.  Ainsi  un  chien,  qui, 
avant  la  piqûre,  excrétait  toutes  les  deux  heures  de  2  gr.  1/2  à  4  grammes  de 
sucre,  excrétait,  une  heure  après,  dans  le  même  temps  environ,  la  même  quantité, 
et  deux  heures  plus  tard  près  de  9  grammes  de  sucre.  Plus  récemment  M.  Kauf- 
mann ÇSoc.  de  BioLf  1S94,  p.  284)  a  constaté  aussi  qu'après  l'énervement  com- 
plet du  foie  la  piqûre  du  plancher  amène  de  l'hyperglycémie. 

2.  Soc.  de  BioL,  1894,  p.  254. 


884  REVUE  DE  MÉDECINE 


IV 

Dans  la  première  partie  de  leur  mémoire  de  1893,  MM.  Chauveau 
et  Kaufmann  avaient  posé  comme  un  principe  général  et  non  suscep- 
tible d'exception  <  que  toute  hyperglycémie  tenait  à  une  augmentation 
de  la  production  du  sucre  '  ».  Un  certain  nombre  de  faits,  el  notam- 
ment ceux  qu*a  établis  M.  Hanriot,  ne  permettent  pas  d'accepter  cette 
conclusion  trop  absolue  : 

On  sait  que  Pflûger  a  appelé  quotient  respiratoire  le  rapport  entre 
les  volumes  d*acide  carbonique  exhalé  et  d'oxygène  absorbé  par  le 
poumon,  pendant  le  même  temps.  Si  nous  restons  à  l'état  de  repos, 
afin  de  n'exercer  par  des  contractions  musculaires,  source  d'acide 
carbonique,  aucune  action  perturbatrice,  le  quotient  respiratoire  sera 
sous-  la  dépendance  de  la  composition  de  nos  aliments.  Avec  une  ali« 
mentation  hydro-carbonée,  il  sera  sensiblement  égal  à  Tunité.  En 
effet,  les  hydrates  de  carbone,  renfermant  la  quantité  d'oxygène 
nécessaire  pour  convertir  en  eau  tout  leur  hydrogène,  n'emprun- 
tent à  l'oxygène  de  la  respiration  que  la  quantité  nécessaire  pour 
brûler  leur  carbone  : 

C«H*°0'^  +  60»  =  6C0»  4-  5H*0 

L'acide  carbonique  renfermant,  comme  on  sait,  son  propre 
volume  d'oxygène,  les  six  volumes  de  CO'  exhalés  occuperont  exacte- 
ment le  volume  de  six  volumes  d'oxygène  absorbé;  le  quotient  sera, 
comme  je  le  disais  plus  haut,  égal  à  Tunité  '.  Avec  les  albuminoîdes 

i.  Mémoires  de  la  Société  de  Biologie ,  p.  27. 

2.  M.  Hanriot,  dans  des  circonstance!»  particulières,  l'a  va  chez  l'homme  dépasser 
l'unité  et  atteindre  1,2.  —  Plus  récemment  le  fait  a  été  confirmé  par  M.  Bleiblréu  : 
en  expérimentant  avec  l'appareil  de  Regnault,  sur  deux  oies  qui,  nourries  avec 
un  excès  de  fécule,  prirent,  en  quarante  jours,  plus  de  2  kilogrammes  dégraisse, 
il  a  obtenu  des  quotients  respiratoires  s'élevant  jusqu'à  1,  34  [Archio  fir 
gesammte  Physiologie,  vol.  56,  p.  466).  M.  Hanriot  explique  cet  excès  d'acide  ca^ 
bonique  en  admettant  qu'une  partie  du  glucose  se  transforme  en  graisse  d'après 
l'équation  : 

13  C«H«»0«  =  C"Hio*Oe  +  23  G0«  -f  2»  H«0 

Ainsi  en  présence  d'un  excès  de  glucose,  l'économie  en  dédoublerait  une 
partie  en  graisse  {Comptes  rendus  de  PAcad»  des  sciences,  1892,  et  plus  complè- 
tement, Archives  de  physiologie,  1893,  p.  248}.  J  ai  exposé  sommairement  les 
résultats  et  le  principe  de  la  méthode  dans  un  article  publié  par  la  Semaine 
médicale,  1893,  p.  111.  Sans  l'étayer  par  des  expériences,  le  prof.  Pnûger  émet- 
tait, À  peu  près  en  même  temps  que  M.  Hanriot,  la  même  idée  :  •  De  même  que 
le  sucre,  dans  la  fermentation  alcoolique,  se  dédouble  en  C0>  et  en  alcool,  de 
même  chez  l'animal,  il  pent  se  dédoubler  en  CO^  et  en  graisse...  L'acide  earbo- 
nique  exhalé  par  le  poumon,  après  Tingestion  d'un  excès  de  matière  amylacée, 
provient  donc,  en  partie,  de  ce  dédoublement.  •  (Archio  f,  gesammte  Physio- 
logie, vol.  52,  p.  45.) 
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et  les  graisses  relativement  moins  oxygénées^  le  rapport  est  cons- 
tamment plus  petit  que  l'unité,  attendu  que  ces  substances  renfer- 
Dfient  moins  d'oxygène  qu'il  est  nécessaire  pour  transformer  tout 
leur  hydrogène  en  eau  (et  en  ammoniaque).  Il  faut  donc  qu'elles 
empruntent  à  l'atmosphère  l'oxygène  nécessaire  pour  brûler  une 
fraction  de  leur  hydrogène  et  tout  le  carbone  qu'elles  renferment. 
Comme  Tacide  carbonique  contient  son  propre  volume  d'oxygène,  il 
faut  que  le  volume  d'oxygène  absorbé  soit  supérieur  à  celui  de 
l'acide  carbonique  exhalé,  en  d'autres  termes  le  quotient  respiratoire 
sera  plus  petit  que  l'unité. 

Or,  chez  deux  diabétiques,  dont  l'un  était  atteint  de  diabète  grave, 
M.  Hanriot  a  observé  qu'après  l'injection  d'une  grande  quantité  de 
pommes  de  terre,  le  quotient  ne  s  est  pas  élevé^  comme  il  fait  chez 
l'homme  sain  ^  D'autre  part  M.  Léo,  dans  un  travail  fort  important  ', 
a  aussi  constaté  que  le  quotient  n'est  pas  augmenté  après  le  repas 
chez  les  diabétiques.  Enfin  plus  récemment  MM.  Weintraud  et  Laves  ^ 
ont  confirmé  le  même  fait  chez  un  diabétique  grave^  après  l'ingestion 
de  glucose.  Gela  prouve  d'une  manière  positive  que  la  consom- 
mation du  sucre  est  restreinte  chez  les  diabétiques.  Cette  conclusion 
est  en  parfait  accord  avec  le  fait  sur  lequel  j'insiste  depuis  plus  de 
quatre  ans,  à  savoir  la  diminution  du  pouvoir  glycolytique  du  sang 
chez  ces  malades. 


1.  Chez  le  premier  malade  de  M.  Hanriot  le  quotient  était  le  môme  avant  et 
après  riDgestion  des  féculents;  il  éliminait  300  grammes  de  sucre  dans  les 
vingt-quatre  heures.  Chez  le  second,  qui  n'éliminait  que  00  grammes  de  sucre 
par  Jour,  le  quotient  s'élevait  un  peu  après  le  repas,  ce  qui  montre  qu'il  utilisait 
une  part  plus  considérable  du  glucose.  On  sait  d'ailleurs  (voir  notamment  Fr. 
Voit,  Zeiischrift  fur  Biologie ^  XXIX,  p.  129,  et  Léo,  Congress  fur  innere  Medicin^  XI) 
qu'il  y  a  toujours  utilisation  d'une  certaine  quantité  de  glucose,  même  chez  les 
diabétiques  graves.  M.  Hanriot,  chez  son  premier  malade,  a  étudié  l'influence 
de  l'antipyrine  à  la  dose  de  4  grammes.  Or,  même  après  six  jours  de  traitement, 
le  quotient,  consécutivement  à  un  repas  de  pommes  de  terre,  n'a  pas  été 
modifié.  U  en  conclut  fort  justement  «  que  l'antipyrine  n'agit  pas  en  réta- 
blissant la  fonction  glycolytique  normale  ».  C'est  exactement  à  la  même  conclu- 
sion que  j'étais  arrivé  il  y  a  plusieurs  années  en  tenant  compte  du  fait  qu'après 
l'administration  de  l'antipyrine,  le  sang  veineux  chez  l'animal  vivant  parait  avoir 
perdu,  relativement  au  sang  artériel,  moins  de  sucre  qu'à  l'état  normal;  2^  que  le 
glycogène  du  foie  est  relativement  plus  abondant.  (J'ai  établi  ce  dernier  fait  avec 
la' eoUaboration  de  M.  Porteret,  voir  Archives  de  méd.  expér,^  1889,  n"  1.)  En 
conséquence  j'ai  toujours  admis,  avec  MM.  G.  Sée,  A.  Kobin,  etc.,  etc.,  que  l'anti- 
pyrine, quand  elle  a  une  action  favorable  chez  les  diabétiques,  n'agit  qu'en  res- 
treignant \?  formation  du  sucre,  et  comme  ce  médicament  est  rarement  fort 
utile  chez  fe  diabétique,  et  qu'en  tout  cas  il  est  loin  de  guérir  le  diabète,  on 
peut  en  induire  que  vraisemblablement  la  formation  exagérée  de  sucre  est  loin 
de  constituer  l'élément  exclusif  de  la  maladie. 

2.  Zeitscfunft  fur  kl,  Medicin,  XIX  suppl. 

3,  Zeitschrift  far  phys.  Chemic,  XIX,  avril  1894. 
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La  diminution  du  pouvoir  glycolytique  du  sang  des  diabétiques, 
fait  que  j*ai  découvert  avec  la  collaboration  si  précieuse  poar  moi 
de  M.  le  D*"  Barrai,  que  je  tiens  à  remercier  ici  du  dévouement  avec 
lequel  il  a  consacré  un  temps  énorme  à  nos  travaux  communs,  et 
dont  j'ai  poursuivi  Tétude  avec  M.  Métroz,  également  compétent  en 
analyse  chimique,  ce  fait,  dis-je,  que  je  considère  comme  important, 
a  été  critiqué  de  divers  côtés.  On  a  constaté  sa  réalité;  on  a  mis  en 
doute  sa  valeur  et  sa  signification.  Je  vais  réfuter  ces  diverses  cri- 
tiques. 

L'occasion  de  saigner  des  diabétiques  n*est  pas  commune.  En  plu- 
sieurs années  je  n*aipu  le  faire  qu'une  dizaine  de  fois.  Chez  tous  j*ai 
trouvé  que  le  pouvoir  glycolytique  était  relativement  faible,  c'est-à- 
dire  que  ce  sang,  défibriné  en  l'agitant  dans  un  ballon  avec  du 
sable  S  puis  maintenu  pendant  une  heure  dans  un  bain-marie  à  la 
température  physiologique  du  corps  humain,  perd  moins  de  sucre 
qu*un  sang  normal  dans  les  mêmes  conditions,  auquel  on  ajoute 
une  certaine  proportion  de  glycose  pur  de  manière  à  ce  quil  ren- 
/6}*me,  par  litre^  à  peu  près  la  même  quantité  de  sucre  que  le  sang 
diabétique*.  Cette  condition  est  importante.  C'est  faute  de  l'avoir 
connue  que  MM.  Kraus,  Minkowski,  etc.,  m'ont  adressé  une  cri- 
tique qui  n'a  pas  l'ombre  de  fondement.  Ces  messieurs  ont,  en  effet, 
suppose  que  la  quantité  de  sucre  disparu  est  simplement  en  rapport 
avec  l'énergie  du  ferment;  c'est  une  erreur  grossière;  elle  dépend 
aussi  de  la  quantité  du  sucre  à  transformer.  C'est  un  fait  que  j'avais 
déjà  parfaitement  établi  avec  M.  Barrai  et  sur  lequel  j'ai  insisté  à 
plusieurs  reprises;  mais,  vu  son  importance,  j'ai  de  nouveau  étudié 
la  question  avec  M.  Metroz  et  je  n'ai  pas  besoin  de  dire  que  nous 
avons  apporté  un  soin  minutieux  à  ces  expériences  fondamentales  : 

A  deux  échantillons  de  40  grammes  d'un  même  sang  normal  de 
chien  dont  la  teneur  originelle  en  sucre  a  été  exactement  déterminée, 
nous  ajoutons  en  proportion  différente  du  glucose  pur  en  solution 

i.  11  convient  de  défibriner  le  sang  dans  le  vase  même  où  se  fait  altérieo- 
rement  la  glycolyse  et  de  laisser  la  fibrine  en  contact  avec  le  sang,  afia  de  De 
pas  le  dépouiller  d'une  certaine  quantité  de  ses  globules  blancs  porleurs  du 
ferment  glycolytique,  qui  sont  emprisonnés  dans  la  fibrine  (Lépine  et  fiarral, 
Comptes  rendus  de  VAcad.  des  sciences f  25  mai  1892). 

2.  Et  cependant  le  sang  diabétique  devrait  perdre  beaucoup  plus,  eu  égard  i 
ce  que  son  sucre  se  détruit  plus  facilement  que  le  glucose  (même  cbimiqoe- 
ment  pur)  que  nous  ajoutons.  C'est  Cl.  Bernard  qui  a  indiqué  la  destruction 
relativement  facile  du  glucose  du  sang,  et  ce  fait  est  absolument  exact. 
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dans  2  centimètres  cubes  d'eau  ^  Ces  deux  échantillons  ont  évidem- 
ment la  même  teneur  en  ferment  et  ne  diffèrent  entre  eux  que  par  la 
proportion  en  sucre  introduit.  Après  une  heure  de  séjour  à  39<>  cen- 
tigrades nous  dosons  le  sucre  dans  les  deux,  échantillons,  au  moyen 
d'une  méthode  absolument  exacte  (l'épuisement  du  caillot). 

Nous  avons  fait  un  certain  nombre  d'expériences  ',  et  constaté 
qu'en  augmentant,  en  moyenne,  de  1  gr.  6  la  teneur  en  sucre  du 
deuxième  échantillon,  nous  obtenions,  dans  ce  dernier,  une  perte 
trois  fois  plus  forte.  D'après  M.  Kraus,  qui  invoque  une  prétendue 
loi  de  Schmidt,  la  perte  devrait  être  proportionnelle  à  la  quantité  de 
ferment.  On  voit  qu'il  n'en  est  rien  et  que  la  glycolyse  est  aussi  en 
relation  avec  la  quantité  de  sucre.  Un  sang  humain  normal  perd, 
en  général,  in  vitroy  par  litre,  en  une  heure,  à  la  température  physio- 
logique, plus  de  Ogr.  20  de  sucre.  Si  dans  un  sang  diabétique  ren- 
fermant 3  à  4  grammes  de  sucre  par  litre,  on  trouvait  une  perte 
un  peu  supérieure  (de  0  gr.  30,  ou  même  de  0  gr.  35,  je  suppose), 
U  faudrait  se  garder  d^affirmei'  que  son  pouvoir  glycolytique  est 
augmenté.  Pour  que  cette  conclusion  fût  vraisemblahlej  la  perte 
devrait  être  d'au  moins  0  gr.  50.  Quand  on  a  égard  à  l'Oxcès  du  sucre 
du  sang  diabétique,  par  rapport  à  la  normale,  une  augmentation 
de  perte  de  quelques  centigrammes  est  tout  à  fait  insignifiante. 

S'il  est  exceptionnel  de  pouvoir  déterminer  le  pouvoir  glycoly- 
tique du  sang  chez  un  malade  diabétique,  il  est  fort  aisé  de  le  faire 
chez  le  chien  rendu  diabétique  par  l'ablation  du  pancréas;  j'ai  fait 
cette  détermination  chez  plus  de  150  chiens  et  chez  presque  tous 
j'ai  pu  constater  une  notable  diminution  du  pouvoir  glycolytique  '. 
Dans  quelques  cas,  elle  a  paru  peu  sensible,  soit  par  suite  de  quelque 
erreur,  soit  peut-être  en  raison  de  l'intervention  de  quelques 
organes  vicariants.  Je  suis  très  porté  à  admettre  que  les  glandules 
duodénales  peuvent  jouer  ce  rêle,  attendu  que,  dans  quelques  cas, 
j'ai  trouvé  un  pouvoir  glycolytique  intense  au  sang  des  veines 
mésaraïques. 

1.  Nous  nous  sommes  assuré  que  celte  faible  proportion  d*eau  est  sans  in- 
fluence sur  la  glycolyse. 

2.  Nos  résultats  ont  été  publiés  en  détail  dans  une  note  (en  coUaboralion  avec 
M.  Metroz)  insérée  dans  les  Comptes  rendus  de  VAcad.  des  sciences,  17  juillet  1893, 
h  laquelle  je  renvoie  pour  Texposé  de  la  méthode  de  dosage  du  sucre  qui  a  été 
employée. 

3.  M.  Minkowski,  Archiv  f.  exper.  Pathologie,  tome  XXXI,  p.  176, qui  conteste  la 
réalité  de  la  diminution  du  pouvoir  glycolytique  du  sang  chez  les  chiens  privés 
de  pancréas,  rapporte  une  seule  expérience,  dans  laquelle  la  perte  était  en  réa- 
lité très  forte.  Je  ne  saurais  véritablement  rien  dire  de  ce  cas  unique,  si  ce  n'est 
qu'il  s*est  probablement  glissé  quelque  erreur  dans  les  dosages  faits,  non  par 
M.  Minkowski  lui-même,  mais  par  M.  Socin.  11  esta  remarquer  que  dans  ce  cas  le 
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VI 

On  m*â  objecté  que  la  diminution  du  pouvoir  glycoly tique  da  sang 
n'a  aucune  importance,  attendu  que  le  sucre  se  détruit  non  dans  le 
sang,  mais  dans  les  tissus.  Je  ne  l'ignore  point,  assurément,  et  je  n^ai 
jamais  laissé  entendre  que  la  glycolyse  s'effectuât  dans  le  sang  circu- 
lant. J'ai  seulement  admis,  et  je  crois,  avec  raison,  que  si  la  glycolyse 
a  lieu  dans  les  tissus,  elle  est  puissamment  aidée  par  le  ferment  gly- 
colytique  contenu  dans  les  globules  blancs,  comme  on  saitS  et 
apporté  par  eux  aux  tissus.  Ce  ferment  jouerait  le  rôle  que  remplis- 
sent dans  les  combinaisons  chimiques,  la  chaleur,  Télectricité,  etc. 

Les  expériences  de  circulation  artificielle  que  j*ai  faites  avec 
M.  Barrai  ont  d'ailleurs  nettement  démontré  Tinfluence  du  ferment 
sur  la  consommation  du  sucre  :  nous  prenons  les  deux  membres 
inférieurs  d'un  chien  sain  qui  vient  d'être  sacrifié  par  hémorragie  : 
dans  un  des  membres,  nous  faisons  circuler  un  sang  pauvre  en  fer- 
ment glycoly  tique  (retiré  des  vaisseaux  d  un  chien  ayant  subi  l'ablation 
du  pancréas);  dans  Tautre  membre  du  chien  sain,  nous  faisons 
circuler  du  sang  riche  en  ferment  glycolytique.  Or  la  consommation 
de  sucre  est  plus  grande  dans  ce  dernier  membre  '. 

On  a  dit  que  ce  ferment  n'ayant  pu  être  isolé  n*est,  en  somme, 
qu'une  propriété  des  tissus,  —  Cette  objection  n'est  pas  valable;  car 
il  n'est  pas  exact  de  dire  que  le  ferment  n'a  pas  été  isolé.  Il  Ta  été  en 
solution  dans  VeaUy  et  j'ai  décrit,  suffisamment  pour  n'avoir  pas 
besoin  d'y  revenir,  la  méthode  qui  nous  a  permis,  à  M.  Barrai  et  à 
moi,  d'obtenir  une  série  d'eaux  de  lavage  des  globules  du  sang  de  plus 
en  plus  pauvres  en  matières  albuminoïdes  et  de  plus  en  plus  riches 
enferment". 

M.  Arthus,  dont  l'autorité  en  cette  matière  est  très  grande,  admet 
bien  qu'il  s'agit  d'un  ferment,  seulement  il  croit  qu'il  n'existe  fw» 
pendant  la  vie  et  quil  se  forme  pendant  la  mort  du  sang,  et  plus 
exactement  pendant  l'acte  de  la  coagulation.  S'il  en  était  ainsi,  il  est 
clair  que  son  importance  serait  moindre.  Il  n'en  resterait  pas  moins 
le  fait  curieux  que  ce  ferment,  prétendu  cadavérique,  est  moins 
abondant  dans  certaines  conditions  expérimentales,  et  précisément 
dans  le  cas  de  diabète.  Cette  coïncidence,  je  le  répète,  ne  laisserait  pas 

sang  renfermait  8  grammes  de  sucre  par  litre!  Je  n'ai  yornaû  trouvé  sarpïus 
de  150  chiens  dépancréatisés  une  telle  proportion  de  sucre. 

1.  Pour  les  preuves  de  la  présence  du  ferment  dans  les  globules  blanes,  voir 
Revue  de  médecine,  1892,  p.  487. 

2.  Revue  de  médecine,  1892,  p.  481. 

3.  Revue  de  médecine,  1892,  p.  485. 
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d'être  intéressante,  mais,  en  réalité,  rien  n'est  moins  exact  que  de 
prétendre  que  le  ferment  glycolytique  est  cadavérique. 

Par  Texpérience  de  la  veine^  M.  Arthus  avait  cru  prouver  que  la 
production  du  ferment  glycolytique  est  corrélative  de  la  coagulation  : 
on  sait  que  dans  une  veine  fermée  à  ses  deux  bouts  le  sang  de  cheval 
reste  fort  longtemps  sans  se  coaguler.  M.  Arthus  dans  ces  conditions 
avait  vu  qu'au  bout  de  6  heures  il  n*avait  pas  perdu  de  son  sucre. 
Mais  nous  avons,  M.  Barrai  et  moi,  montré  le  vice  de  cette  expé- 
rience, en  la  répétant  avec  cette  seule  modification^  qu'au  lieu  de 
laisser  la  veine  en  reposj  nous  l'avons  suspendue  alternativement 
par  ses  deux  bouts  en  la  retoutmant  toutes  les  cinq  minutes;  en 
d'autres  termes,  nous  avons  produit  dans  ce  sang  une  légère  agita- 
tion intermittente.  Or,  bien  que  le  sang  ne  se  soit  pas  coagulé^  nous  y 
avons  constaté  une  glycolyse  sensiblement  normale,  simplement 
parce  qu'au  lieu  de  laisser  les  globules  blancs  se  sédimenter,  nous 
les  avons  forcés  de  se  mettre  en  contact  avec  la  masse  du  sérum. 
L'expérience  de  M.  Arthus  était  donc  mal  instituée  et  la  nôtre  prouve 
la  réalilé  de  la  glycolyse  dans  le  sang  incomplètement  vivant  d'ail- 
leurs, mais  non  coagulé,  grâce  à  son  contact  avec  une  paroi  vasculaire. 
Nous  estimons  que  notre  expérience  est  décisive^ 

M.  Arthus  en  a  toutefois  produit  une  autre  :  il  a  constaté  que 
l'addition  d'une  très  faible  quantité  de  fluorure  de  sodium  au  sang, 
au  sortir  du  vaisseau,  suffit  pour  empêcher  la  glycolyse,  tandis  que 
si  on  attend  quelques  minutes  après  la  défibrination,  une  proportion 
même  plus  considérable  de  fluorure  de  sodium  n'y  met  point  obs- 
tacle*. De  cette  remarquable  expérience,  M.  Arthus  tire  avec  raison 
la  preuve  que  le  fluorure  de  sodium  n'empêche  pas,  par  quelque 
action  chimique,  la  glycolyse,  puisqu'elle  a  lieu,  alors  même  qu'il  se 
trouve  en  forte  proportion  ;  il  ajoute,  de  plus,  que  si  elle  fait  défaut 
dans  le  sang  immédiatement  fluorure  au  sortir  du  vaisseau,  c'est  parce 
que  le  fluorure  de  sodium  prévient  la  formation  du  ferment.  Dans 
un  mémoire  plus  récent,  M.  Arthus  revient  sur  ce  point.  Il  insiste  de 
plus  sur  le  fait  que  la  glycolyse  est  faible  dans  le  premier  quar. 
d'heure  et  augmente  dans  les  quarts  d'heure  suivants,  et  qu'en 
conséquence  elle  n*est  pas  sous  la  dépendance  de  la  vie  des  éléments 
cellulaires  du  sang*, 

1.  M.  Minkowski,  quî  ne  peut  ignorer  celte  expérience,  puisqu'elle  est  rapportée 
tout  au  long  dans  ma  Retue  {Revue  de  médecine,  1892,  p.  486),  qu'il  cite  À  plusieurs 
reprises»  continue  néanmoins  à  affirmer  que  la  glycolyse  fait  défaut  en  Vabsetice 
de  coagulation  (Arch,  /".  exp.  Pathologie,  toc,  cit,,  p.  176).  Je  trouve  pour  ma  part 
peu  scientifique  de  rééditer  des  assertions  reconnues  inexactes. 

2.  Archives  de  physiologie,  1891,  p.  495  et  suivantes. 

3.  /e/.,  1892,  p.  337  et  suivantes. 
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J'ai  eu  la  curiosité  d'examiner  comparativement  au  microscope  le 
sang  non  fluorure  et  le  sang  fluorure  :  Après  avoir  ajouté  dans  Tun 
et  l'autre  de  mes  ballons  (qui  ne  différaient  que  par  la  présence  d'un 
peu  de  fluorure  dans  l'un  d'eux)  la  môme  quantité  d'eau,  j'ai  vu  que 
les  globules  blancs  étaient  détruits  dans  le  premier,  et  intacU  dans 
le  second.  Dès  lors  j'ai  eu  la  démonstration  du  peu  de  solidité  de 
la  preuve  apportée  par  M.  Arthus  en  faveur  do  la  nature  codavtfn^ue 
du  ferment  glycolytique. 

En  effet,  ainsi  que  je  l'ai  dit  plus  haut,  il  a  été  établi  par  les  expé- 
riences que  j'ai  faites  avec  M.  Barrai  que  le  ferment  glycolytique  ne 
se  trouve  ni  dans  le  plasma,  ni  dans  les  globules  rouges,  mais  dans 
les  globules  blancs.  En  conséquence,  la  destruction  des  globules 
blancs  dégage  le  ferment  et  permet  la  glycolyse  ;  mais,  de  ce  fait,  il 
ne  résulte  nullement  que  le  ferment  soit  cadavérique.  Je  le  tiens 
pour  parfaitement  vitcdy  et  j'en  donnerai  tout  à  l'heure  la  preuve; 
seulement,  tant  qu'il  est  inclus  dans  les  globules  blancs,  il  ne  peut 
détruire  le  sucre  qui,  lui,  se  trouve  dans  le  plasma.  Une  barrière 
protoplasmique  l'en  sépare.  Dans  le  sang  abandonné  à  lui  même 
après  sa  sortie  des  vaisseaux  la  destruction  des  globules  blancs  est 
sans  doute  plus  ou  moins  rapide  suivant  diverses  conditions;  aussi 
ai-je  dit  que  le  pouvoir  glycolytique  du  sang  in  vitro  peut  dépendre 
non  seulement  de  Vahondance  du  ferment  (condition  principale), 
mais  aussi  de  la  rapidité  plus  ou  moins  grande  avec  laquelle  il  dif- 
fuse dans  le  plasma  (condition  que  je  considère  comme  accessoire). 
Il  n'est  peut-être  pas  impossible,  bien  que  M.  Barrai  et  moi  ayons 
vu  le  contraire,  que  la  glycolyse  soit  faible  pendant  le  premier  quart 
d'heure,  comme  le  prétend  M.  Arthus;  c'est  un  détail  sans  aucune 
importance  ^ 

VII 

Quelle  preuve  a-t-on  que  le  ferment  glycolytique  existe  bien  pen- 
dant la  vie  puisqu'il  ne  manifeste  ses  effets  que  lors  de  la  désorga- 
nisation des  globules  blancs? 

1.  Nous  avons  antërieuremeol  fait  remarquer  à  M.  Arthus  que  sMl  ne  troore 
pas  de  glycolyse  dans  le  premier  quart  d'heure  cela  dépend  sans  doole  de  ce 
qu'elle  est  masquée  par  la  production  de  sucre,  laquelle  se  fait  dans  le  premier 
quart  d'heure  après  la  sortie  du  vaisseau  et  peut,  dans  certains  cas,  être  assez 
abondante  (0  gr.  20  par  litre,  soit  un  cinquième  delà  quantité  toUledu  sang, 
par  litre).  M.  Arthus  réplique  {Aixh,  de  physioL,  1892,  p.  351)  qu'il  n'a  pu  consis- 
ter la  production  de  sucre  dans  le  sang  in  vitro.  Comme  avec  presque  ioo^  '^ 
sangs  le  phénomène  est  de  toute  évidence^  Je  pense  que  rerreor  de  M.  Artbo^ 
tient  A  ce  qu'il  a  opéré  sur  du  sang  préalablement  défibrini.  La  production  au 
sacre  étant  très  rapide^  se  sera  faite  pendant  le  temps  nécessaire  à  la  défibrina- 
tiOQ.  Il  est  clair  qu'en  cherchant  un  phénomène  un  quart  d'heure  trop  tard,  on 
ne  le  trouve  point. 
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Â  défaut  de  preuve  directe,  il  y  a  au  moins  des  preuves  indi" 
rectes. 

En  effet,  s'il  était  cadavérique,  comment  comprendre  qu'il  aug- 
mente dans  le  sang  après  Tintroduction,  sous  pression,  de  quelques 
centimètres  cubes  d'huile  stérilisée  dans  le  canal  de  Wirsung^?  Ces 
quelques  centimètres  cubes  d'huile  n'entrent  pas  dans  let  sang  et  ne 
peuvent  le  modifier  en  aucune  manière.  Comment  comprendre  aussi 
qu'il  augmente  après  la  section  ',  et  surtout  consécutivement  à  Vexci- 
tatian  électrique  '  des  nerfe  pancréatiques,  qui  sont  également  sans 
aucun  rapport  avec  le  sang.  Ces  faits,  dont  la  réalité  m'est  prouvée 
par  de  fort  nombreuses  expériences  et  qui  ne  peuvent  être  mis 
en  doute,  trouvent  leur  explication  toute  naturelle  (ainsi  que 
la  diminution  du  ferment  glycolytique  consécutive  à  l'ablation  du 
pancréas),  en  admettant  que  le  pancréas  produit  le  ferment  glyco- 
lytique et  que  de  cette  glande  il  est  emporté  par  les  globules  blancs 
du  sang  et  de  la  lymphe. 

Le  sang  de  la  veine  pancréatique  a  un  pouvoir  glycolytique  éner- 
gique *'  au  moins  dans  certains  cas,  sinon  toujours.  Il  importe  de 
remarquer  ici  que  les  faits  positifs  seuls  comptent;  car  il  n'est  nulle- 
ment prouvé  que  la  fonction  glycolytique  du  pancréas  soit  toujours 
en  action. 

On  sait  que  Pawlow,  puis  plus  récemment  M.  le  professeur  Morat 
(avecla  collaboration  de  M.Dufourt),  ont  démontré  que  Télectrisation 
du  bout  périphérique  d'un  vague  augmente  la  sécrétion  du  suc  pan- 
créatique. J'ai  trouvé  récemment,  avec  M.  Métroz,  que  cette  électri- 
sation  augmente  aussi  le  pouvoir  glycolytique  du  sang  de  la  veine 
pancréatique  et  celui  du  sang  de  la  circulation  générale,  soit  chez 
un  chien  sain  ',  soit  chez  un  chien  dont  le  foie  ne  renferme  qu'une 

1.  Lépine,  Revue  de  médecine^  1892,  p.  487. 

2.  Lépine  et  Barrai,  Comptes  rendus  de  PAcad.  des  sciences,  novembre  1891.  Il 
n'est  pas  impossible  que  celte  section  agisse,  en  partie  au  moins,  par  excitation  des 
nerfs  pancréatiques  (voir  plus  loin  le  résultat  de  Vexcitation  du  bout  périphérique 
du  pneumogastrique). 

3.  Lépine  et  Barrai,  Expériences  inédiles. 

4.  Lépine  et  Barrai,  Congrès  de  Marseille  pour  Cavancement  des  sciences  sep- 
tembre 1891. 

5.  On  peut  rencontrer  des  exceptions  à  la  règle,  c'est  quand  avant  Telectrisa- 
tion  le  sang  possédait  déjà  un  fort  pouvoir  glycolytique.  Dans  ce  cas,  il  est  pos- 
sible que  Télectrisation  amené  plutôt  une  diminution  du  pouvoir  glycolytique 
du  sang.  C'est  exactement  l'analogue  du  fait  que  j'ai  trouvé  autrefois  {Mémoi- 
res de  la  Société  de  Biologie  y  p.  876),  à  savoir  qu'en  excitant  le  bout  périphérique 
du  nerf  sciatique,  on  échauITe  la  patte  de  l'animal,  si  elle  était  froide,  et  on  la 
refroidit,  si  elle  était  préalablement  chaude,  ainsi  que  du  fait  suivant  que  Texci- 
tation  du  pneumogastrique  n'arrête  le  battement  de  cœur  de  la  tortue  que  si  la 
température  de  cet  organe  est  basse,  qu'autrement  elle  les  accélère  {Ibid.).  [Exp. 
faite  avec  M.  Tridon.] 
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faible  quantité  de  glycogène  ',  mais  que  ce  dernier  résultat  fait  iéfavi 
riona  enlevé  préalablement  le  pancréas  k  ranimai,  ou  si  le  pancréat 
est  altéré  par  une  injection  préaliible  de  quelque  substance  irriUnte 
dans  le  canal  de  Wirsung.  Ces  travaux  mettent,  je  pense,  hors  de 
doute  la  relation  existant  entre  le  pancréas  et  le  pouvoir  glycolytiqw 
du  sang. 

Ce  pouvoir  est-il  exclusivement  sous  la  dépendance  du  pancréas! 
Assurément  non.  J'ai  déjà  eu  l'occasion  d'indiquer  que  lesglaodes 
duodénales  me  paraissent  dans  certains  cas  suppléer  au  moins  en 
partie  le  pancréas,  ce  qui  serait  d'accord  avec  le  fait  signalé  pv 
Ml  de  Dominicis  et  par  MM.Reale  et  de  Renzi,&  savoir  que  l'ablaiion 
du  duodénum  peut  amener  de  la  glycosurie,  au  moins  temporaire' 
Il  est  possible  que  d'autres  organes  jouissent  aussi  de  propriétés 
vicariantes;  mais  on  n'a  aucune  donnée  précise  à  cet  égard. 

Chez  l'homme  diabétique  le  pouvoir  glycolytique  est-il  toujoun 
diminuél 

C'est  un  fait  que  je  l'ai  trouvé,  jusqu'ici,  plus  ou  moins  diminiié 
et.  parfois,  dans  une  proportion  extraordinaire,  mais  généraliser  le 
fait  me  semble  au  moins  prématuré.  Il  y  a  en  effet  plmitun 
éléments  pathogéniquea  du  diabète.  La  diminution  du  pouvoir 
glycolytique  est  assurément  un  de  ces  éléments;  mais  on  coDtoit 
que,  dans  certain  cas,  cet  élément  puisse  faire  défaut.  Dans  celle 
espèce  de  glycosurie,  fort  étrange,  que  M.  v.  Mering  nous  a  appris 
à  produire  avec  la  phloridzine  le  pouvoir  glycolytique  du  sang  ne 
nous  a  pas  paru  diminué  '.  Il  m'a  semblé  qu'il  en  était  de  même  dane 
le  cas  où  l'hyperglycémie  est  la  conséquence  de  l'intoxicatioD parla 
vératrine  *,  etc. 


1.  J'ai  luivi  pour  priver  un  foie  de  gljcoRène  le  procédé  récemment  rïwn- 
maDdé  par  Denyt  et  Stubbe,  ainBl  que  par  E.  Pick  (roir  F.  Pick,  Anh.  (■  o^ 
Pathologie,  XXX,  p.  306).  Ayant  préalablement  prii  la  prècnutioD  de  liissir  ln>ii 
ou  quatre  jours  l'animal  &  l'inanition,  je  TaiB  pénétrer,  «ous  pression  lie 
S  mètres  et  demi,  dans  le  bout  central  du  cholédoque,  une  solution  Ir'f  M'' 
d'acide  BuKurique  à  \0'  ou  50°  C.  J'ai  Irouvé  qu'il  surSl  d'une  solution  pim  [■■b'< 
que  celle  qui  a  été  recommandée  par  M.  F.  Pick.  AprÈs  de  nombreui  Ulonw 
menU,  j'emploie  une  solution  &  3  pour  4OO0.  Habituellement  su  bout  il'uu 
heure  ou  une  heure  et  demie  il  est  entré  au  moins  SO  cent.  cuIms  de  la  lotutlOD 
par  kilo  d'nnimnl,  ce  qui  est  BurUsanl.  Avec  une  quantité  trop  grande,  Il  mr'it 
der^r.LijMl  II',  si  pas  assurée  pendant  six  à  huit  heure»,  temps  reconnu  nécessiin 
pcii;ri]iii   !■-  f"ip  Boit  privé  di;  la  plus  grande  parUe  de  son  glycogéne. 

ï.  W.^iifi-  mfd.  Woch.,  1892,  n*  33. 

3.  Leprnf  fi  Barrai.  Complri  rendus  de  rAcad.de*  tdeaeei.ii  âéeembn,  i^' 

i.  Ui.iDc,  .•■OC.  de  Biologie,  1803, 18  Juin. 
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VIII 

Passons,  brièvement,  en  revue  d'autres  éléments  producteurs 
du  diabète  : 

A.  —  Un  d'eux  est  ïinsuffisance  des  cellules  hépatiques  à  transfor- 
mer, par  synthèse,  en  glycogène,  le  sucre  circulant  en  trop  grande 
abondance  dans  le  sang.  Un  de  nos  compatriotes,  le  D'  Colrat, 
a  eu,  comme  on  sait,  le  mérite  de  la  déceler  chez  des  malades 
atteints  de  cirrhose  du  foie,  en  constatant  chez  eux  de  la  gly- 
cosurie temporaire  après  Tingestion  d'une  certaine  quantité  de 
sucre  *.  Cette  glycosurie  temporaire  expérimentale  a  été  beaucoup 
étudiée  dans  ces  derniers  temps.  On  a  reconnu  qu'elle  est,  en 
somme,  physiologique  et  s'observe  à  peu  près  chez  tout  le  monde, 
pourvu  qu'on  ingère  une  quantité  suffisante  de  sucre  (plus  de 
300  grammes  pour  un  homme  sain  '),  qu'elle  est  beaucoup  plus 
facile  à  provoquer  chez  les  animaux  inanitiés  ^  et  dans  certaines 
maladies  nerveuses,  notamment  dans  le  goitre  exophtalmique  où 
parfois  se  rencontre  un  diabète  léger,  spontanément,  c'est-à-dire 
sans  ingestion  du  sucre  ^.  Seegen  rapporte,  comme  on  sait,  la  forme 
bénigne  du  diabète  à  cette  insuffisance  des  cellules  hépatiques,  et 
Pavy,  dans  Touvrage  très  important  qu'il  vient  de  publier,  parait 
considérer  la  glycosurie  alimentaire  comme  la  caractéristique,  en 
quelque  sorte,  du  diabète  *. 

L'impuissance  du  foie  à  emmagasiner  du  glycogène  se  voit  aussi 
chez  les  chiens  dépancréatisés;  c'est  un  point  sur  lequel  ont  insisté 
M.  Minkowski  et  Hedon  :  on  a  beau  alimenter  largement  les  animaux, 
leur  foie  ne  renferme  que  des  traces  de  glycogène  ^;  et,  ce  qui  prouve 
bien  que  cette  anomalie  est  en  rapport  avec  le  diabète,  c'est  qu'elle 
ne  se  produit  pas  chez  les  oiseaux  après  V extirpation  du  pancréas^ 
laquelle 9  comme  on  sait,  n'est  pas  suivie  de  glycosurie  chez  ces 
animaux. 

1.  Col  rat,  Lyon  médical,  1875. 

2.  Voir  Arch,  de  méd.  expér.,  1892,  p.  148  et  suivaDtes.  —  Maginelle,  thèse  de 
Lyon,  1892. 

3.  Hofmeister,  Arch.  f.  exp.  Pathologie^  XXV. 

4.  Chwoslek,  Wiener  kl.  Woch.,  1892;  Bloch,  Zeitschr.  f.  kL  Med..  XXU; 
Strasser,  Wiener  med.  Presse,  1894,  n<*  28  et  29. 

5.  The  phyHology  of  Due  CarbohydrateSj  London,  1894,  p.  227;  voir  aussi  Je 
mémoire  déjà  ancien  de  Tscherinow,  Virchow's  Archiv^  l.  XLVII. 

6.  L*alimentation  avec  la  lévulose  fait  exception.  Par  une  singularité  qui  n'est 
pas  encore  bien  expliquée,  ce  sucre  qui  dévie  à  gauche  peut  se  déposer  dans  le 
foie  sous  forme  de  glycogène  déviant  à  droite.  M.  Minkowski,  à  qui  on  doit  la 
connaissance  de  ce  fait  intéressant,  rapporte  à  cet  égard  une  expérience  très  pro- 
bante (exp.  17).  Archiv  /*.  exp.  PcUhol.^  loe.  cit.,  p.  165. 
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B.  —  Un  autre  élément  pathogénique  du  diabète  c'est  la  trop 
grande  facilité  avec  laquelle  la  cellule  hépatique  transforme  son 
glycogène  en  glycose  qu'elle  cède  au  sang  des  veines  sus-hépatiques. 
La  célèbre  expérience  de  la  piqûre  du  quatrième  ventricule  prou  ve 
Timportance  de  Tintervention  du  système  nerveux  dans  cet  acte 
de  désassimilation.  Le  professeur  Morat  s'est  attaché  à  mootrer 
qu*en  réalité  cet  acte  peut  être  comparé  à  une  sécrétion,  et  ne 
s'explique  point  par  Faction  des  nerfs  vaso-dilatateurs  ;  on  lira  avec 
intérêt  les  deux  mémoires  qu*il  a  consacrés  récemment  à  cette 
question  '.  J'y  ferai  toutefois  une  remarque,  c'est  que,  comme 
MM.  Arthaud  et  Butte',  et  plus  récemment  M.  Butte  'J'ai  vuTélec- 
trisation  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique  augmenter  le 
sucre  du  sang,  tandis  que  M.  Morat,  qui  a  expérimenté  seulement 
sur  des  chiens  rendus  hyperglycémiques  par  la  curarisation,  a  aussi 
vu  l'effet  inverse  *. 

Relativement  à  l'action  du  système  nerveux  sur  la  fonction  glycoso- 
formatrice  du  foie  il  faut  rappeler  ici  qu'elle  est  arrêtée  par  la  section 
de  la  moelle  à  la  partie  supérieure  de  la  région  dorsale  (Chauveau  et 
Kaufmann). 

On  a  vu  plus  haut  que,  d'après  M.  Kaufmann,  la  sécrétion  interne 
du  pancréas  modérerait  directement  la  fonction  glycôsique  des  cel- 
lules hépatiques.  Cette  action  s'exercerait-elle  sur  les  élémeots  ner- 
veux du  foie,  ou  sur  les  cellules  elles-mêmes,  c'est  ce  qu'il  est 
impossible  de  dire.  En  tout  cas,  après  la  mort,  alors  qu'aucune 
action  nerveuse  ne  peut  intervenir,  il  se  forme  encore  du  glucose,  ce 
qui  prouve  qu'elle  n'est  pas  indispensable. 

Faut-il  supposer  avec  ou  sans  l'intervention  d'une  influence 
nerveuse  l'action  d'un  ferment  diastasique  sur  le  glycogène  contenu 
dans  les  cellules  du  foie?  Cette  question  est  encore  fort  obscure.  On 
sait  que  M.  Dastre  u*a  pas  trouvé  de  ferment  diastasique  dans  le  foie  '; 

1.  Archives  de  physiologie,  1894,  avril  et  juillet. 

2.  Ibid,,  1888, 1«'  semestre,  p.  344. 

3.  Société  de  Biologie,  1894,  p.  166. 

4.  Ceci  est  à  rapprocher  de  ce  que  j*ai  dit  plus  haut  des  effets  rariables  de 
Péiectrisation  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique  sur  le  pouvoir  glyco* 
ly tique  du  sang  suivant  Vétat  aiitéiHeur.  On  comprend  que  cette  excitatioo  ne 
fasse  pas  sécréter  des  ceUuies  déjà  épuisées.  Il  y  a  aussi  une  autre  explication 
proposée  par  MM.  Morat  et  Durourt,  c'est  que  le  tronc  du  vague  renferroertit  à 
la  fois  des  fibres  excitatrices  et  des  fibres  d'arrêt,  en  proportion  variable  sui- 
vant les  animaux.  Mais  alors,  comment  expliquer  que  sur  des  animaax  non 
curarisés,  j'aie  vu  constamment,  comme  M.  Butte,  Texcitation  du  bout  périphé- 
rique du  vague  suivie  d'hyperglycémie? 

5.  Archives  de  physiologie,  1888,  l"  semestre,  p.  69.  M.  Dastre  pense  <!««  ** 
production  de  sucre  dans  le  foie  après  la  mort  est  le  résultat  de  l'activité  vi^ 
des  cellules.  11  en  donne  une  preuve  élégante  en  montrant  que  si  le  foie  '<n^  ^ 
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moi-même,  je  n'ai  pas  vu  que  l'injection  de  100  centimètres  cubes 
de  salive  humaine  dans  une  veine  mésaraïque  chez  un  chien  sain^ 
fût  suivie  d'une  hyperglycémie  notable.  J'ai  trouvé  avec  M.  Barrai  que 
le  ferment  diastasique  du  sang  est  diminvé  chez  le  chien  privé  du 
pancréas,  ce  qui  n'est  pas  étonnant  d'ailleurs  '  et,  ce  qui  est  plus 
important,  que  l'urine  des  malades  diabétiques  ne  renferme  pas  un 
excès  de  ce  ferment  •. 

G.  —  Plusieurs  chimistes  des  plus  autorisés  ont  admis  que  le 
sucre  fait  partie  de  la  molécule  d'albumine.  Il  me  sufQt  de  citer 
M.  Schûtzenberger  ^,  dont  la  compétence  dans  la  question  de  la 
constitution  des  matières  albuminoïdes  est  indiscutée.  Dans  son  der  - 
nier  ouvrage,  M.  Pavy  considère  comme  absolument  démontré  le 
fait  de  la  production  du  sucre  aux  dépens  des  matières  albuminoï- 
des *.  J'ai  moi-même,  avec  M.  Métroz,  apporté  à  l'appui  des  expé- 
riences probantes  '.  Dès  lors,  on  comprend  que  la  fragilité^  si  je  puis 
m'exprimer  ainsi,  de  la  molécule  d  albumine  soit  un  élément  pos- 
sible du  diabète  sucré.  Certaines  formes  cliniques  de  diabète,  0(1  la 
consomption  domine,  s'accordent  bien  avec  cette  pathogénie,  à  la- 
quelle a  recours,  comme  on  sait,  le  professeur  Seegen  pour  exph'quer 
le  diabète  grave.  Il  est  possible  que,  comme  le  pense  M.  Hedon,  le 
pancréas  agisse  par  la  sécrétion  interne  sur  la  nutrition  générale. 
En  fait,  on  voit  cette  forme  de  diabète  dans  le  cas  de  lésions  graves 
du  pancréas. 

Seulement  il  faut  bien  savoir  qu'avec  un  pancréas  macroscopique - 
ment  et  histologiquemeni  sain  on  peut  également  observer  la  même 
fi>rme  de  diabète,  ainsi  que  je  Tai  fait  déjà  plusieurs  fois  remarquer  ^ 
ce  qui  se  comprend  par  le  fait  que  les  vaso-moteurs  ont  une  grande 
influence  sur  la  sécrétion  interne;  j'en  ai  donné  plus  haut  la  preuve. 

Voilà  quelques-uns  des  éléments  pathogéniques  du  diabète  et  il 
en  est  certainement  bien  d'autres.  Selon  toute  vraisemblance,  il  faut 
le  concours  de  plusieurs.  Suivant  les  cas,  un  ou  deux  prédominent; 
de  là  viennent  les  variétés  de  forme  du  diabète  qu'il  serait,  selon 
moi,  impossible  d'expliquer  avec  une  pathogénie  toujours  la  même. 

maintenu  à  basse  température  il  ne  se  produit  pas  de  sucre,  tandis  que  môme  h 
basse  température  un  ferment  diastatiqae  est  capable  de  transformer  au  moins 
partiellement  le  glycogène  en  sucre. 

1.  Lépine  et  Barrai,  Soc,  des  sciences  méi.  de  Lyon,  1890.  —  M.  Kaufmann  a 
récemment  confirmé  ce  fait  (Société  de  Biologie,  1894,  p.  130). 

2.  Revue  de  médecine,  1892,  p.  488. 

3.  Comptes  rendus,  25  juillet  1892. 

4.  Lac.  cit.,  p.  28. 

5.  Lépine,  Comptes  rendus,  8  août  1892;  le  23  janvier  1893;  Lépine  et  Métroz, 
27  février. 
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y  a  souvent  quelque  incertitude  sur  la  fin  de  la  réaction,  et  dans  le 
cas  qui  nous  occupe,  la  difficulté  est  d'autant  plus  grande  que  la 
propoition  de  sucre  peut  être  très  minime  (si  la  perte  est  forte),  et 
qu'après  le  séjour  à  39*",  les  albuminoïdes  du  sang  ont  éprouvé  une 
altération  qui  gène  la  réaction.  Aussi  pour  rendre  plus  facile  le 
dosage  du  sucre  du  sang  non  diabétique  qui  doit  séjourner  à  S^», 
est-il  utile  d*additionner  le  sang  d'une  quantité  déterminée  de 
glucose  pur.  J*ai  pris  l'habitude  dans  les  expériences  que  je  bis 
actuellement  avec  M.  Métroz,  d'ajouter  0  gr.  09  de  glucose  pour 
30  grammes  de  sang  (ce  qui  équivaut  à  3  grammes  par  litre).  Si 
l'échantillon  A  en  renferme  après  une  heure  1  gr.  30,  je  suppose, 
nous  dirons,  en  admettant  qu'il  s'est  fait  dans  T échantillon  B  autant 
de  sucre  que  dans  l'échantillon  A,  que  4  gr.  30  de  sucre  ont  été 
soumis  à  la  glycolyse.  Si  nous  n'en  retrouvons  que  3,  8  par  exemple, 
nous  dirons  que  la  perte  est  de  0,50.  —  L'addition  de  sucre  aa 
sang  facilite,  je  le  répète,  beaucoup  le  dosage  et,  à  ce  point  de  vue, 
donne  toute  satisfaction  ;  mais  il  ne  faudrait  pas  s'imaginer,  comme 
on  serait  en  droit  de  le  faire,  en  se  fondant  sur  les  résultats  dont  il  a 
été  question  plus  haut  (p.  11),  qu*en  augmentant  la  quantité  de 
sucre  on  augmente  énormément  la  perte  ;  car  le  glucose  qu*oa 
ajoute  au  sang  ne  se  détruit  pas  aussi  facilement  que  celui  qui  y  est 
originellement  contenu.  —  Cl.  Bernard  avait  déjà  fait  cette  re- 
marque. Si,  dans  les  expériences  que  j'ai  mentionnées  à  la  page  pré- 
citée, j'ai  obtenu  une  perte  trots  fois  plus  forte  en  augmentant  la 
quantité  de  sucre  de  2  grammes  environ,  c'est  que  le  sang  le  moins 
sucré  Tétait  cependant  assez  fortement  avec  du  glucose  ajouté.  Les 
deux  échantillons  étaient  donc  dans  les  mêmes  conditions  :  tous 
deux  étaient  artificiellement^  quoique  inégalement  sucrés. 

En  résumé,  l'addition  de  sucre  à  un  sang  n*augmente  pas  énor- 
mément sa  perte  ;^  mais,  en  donnant  au  dosage  un  plus  haut  degré 
de  précision,  elle  permet  d'affirmer  le  degré  exact  de  cette  perte. 
J'ajoute  en  terminant  que  tous  les  dosages  sont  faits  par  H.  Hétroz 
à  Taide  de  la  méthode  de  V épuisement  du  sucre,  qui  est  seule  cor- 
recte, la  méthode  de  Cl.  Bernard  n'étant  guère  applicable  qu'à  un 
sang  normal  '. 

1.  Voir  Dastre,  Archives  de  PhysiologiCy  1891. 


DE  L'USAGE  INTERNE 

DU  PERCHLORURE  DE  FER  LIQUIDE  DILUÉ 

GOMME  TRAITEMENT  DE  LA  DIPHTÉRIE 

Par  le  D'  D.  QOLDSCHMIDT  (de  Strasbourg). 


Malgré  les  remarquables  découvertes  de  Klebs,  do  Loeffler,  de 
Roux  et  Yersiiiy  de  Behring  et  autres,  malgré  les  progrès  considé- 
rables de  l'hygiène  moderne,  la  diphtérie  continue  à  figurer  parmi 
les  maladies  les  plus  redoutables. 

Les  points  sur  lesquels  on  est  aujourd'hui  à  peu  près  d*accord 
sont  les  suivants  : 

La  diphtérie  est  une  maladie  essentiellement  contagieuse,  infec- 
tieuse et  inoculable;  c'est  le  bacille  Kiebs-LoefDer  qui  lui  donne 
naissance,  quand  il  arrive  à  se  greffer  sur  un  point  quelconque 
de  notre  organisme.  Le  parasite  s'implante  de  préférence  sur  les 
muqueuses  bucco-pharyngienne  et  nasale;  il  se  peut  que  le  larynx 
soit  atteint  d'emblée,  mais  en  général  sa  contamination  parait  n'avoir 
lieu  que  secondairement,  par  extension. 

Le  bacille  Klebs  LoefQer  produit  des  fausses  membranes  ;  on  les 
découvre  aisément,  lorsqu'elles  ont  leur  siège  en  un  point  quelcon- 
que de  Tarrière-gorge  (amygdales,  voile  du  palais,  luette,  etc.). 
Quand  elles  sont  fixées  dans  les  arrière-narines  ou  le  larynx,  leur 
présence  peut  n'être  dévoilée  que  tardivement,  ici  par  la  toux  et 
l'enrouement  caractéristiques,  là  par  un  écoulement  d'odeur  nau- 
séabonde et  putride.  Le  microorganisme  malfaisant  se  trouve  dans 
les  fausses  membranes,  il  s'y  localise  en  élaborant  une  toxine  qui, 
lorsqu'elle  passe  dans  la  circulation  en  quantité  sufiBsante,  produit 
les  désordres  connus  (Roux  et  Yersin).  C'est  donc  aux  fausses 
membranes  qu'il  faut  s'attaquer  à  temps,  pour  arrive^  à  détruire 
l'ennemi  qu'elles  recèlent. 
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Lorsqu'il  s'agit  de  les  faire  disparaître  dans  un  endroit  accessible 
à  la  vue,  notamment  dans  la  bouche  et  Tarriëre-gorge,  nous  nous 
trouvons,  en  attendant  que  la  sérothérapie  '  puisse  entrer  dans  la 
pratique  courante,  en  présence  de  deux  procédés  distincts  :  le  pre- 
mier, en  apparence  le  plus  simple,  consiste  à  arracher  les  pseudo- 
membranes et  à  stériliser  le  lieu  de  leur  implantation;  avec  le 
deuxième  on  cherche  à  éviter  la  création  de  toute  brèche  nouvelle, 
par  où  le  poison  diphtéritique  trouverait  un  passage  plus  facile  dans 
la  circulation;  aussi  se  garde-t-on  de  violenter  les  fausses  mem- 
branes, on  attend  leur  chute  naturelle  par  l'eSet  de  la  médication 
employée.  Dans  les  deux  camps  on  a  la  conviction  bien  arrêtée 
d'être  dans  le  vrai;  de  fait,  il  ressort  des  statistiques  publiées  et 
qa*il  faut  admettre  comme  sincères,  qu'on  obtient  de  bons  résultats 
de  part  et  d'autre;  aussi  vais-je  envisager  la  question  à  un  autre 
point  de  vue  et  poser  le  problème  que  voici  :  étant  données  deux 
méthodes,  la  première  brutale,  douloureuse,  trop  souvent  difficile  à 
exécuter,  la  seconde  exempte  de  douleur,  d'une  application  toujours 
et  partout  facile,  tout  en  étant  inoffensive,  à  laquelle  donner  la  pré- 
férence?  La  réponse  ne  saurait  être  douteuse  :  c'est  à  la  seconde 
méthode  que  devront  revenir  les  sufllrages.  Reste  à  démontrer 
qu'elle  existe  en  réalité  et  qu'on  peut  y  mettre  pleine  confiance;  tel 
est  le  but  que  je  me  propose  d'atteindre  dans  ce  petit  travail. 

A  très  peu  d'exceptions  près,  le  fond  de  tous  les  traitements  pré- 
conisés contre  la  diphtérie  consiste  encore  aujourd'hui  en  manipu- 
lations directes  sur  les  pseudo-membranes.  Sitôt  qu'on  aperçoit  une 
tache  blanche  sur  un  point  quelconque  de  la  cavité  buccale  et  de 
Tarrière-gorge,  vite  on  y  porte  la  main  ;  autrefois  on  cautérisait  les 
fausses  membranes,  aujourd'hui  on  les  badigeonne  avec  ou  sans 
arrachement  préalable,  on  les  asperge  avec  un  liquide  antiseptique 
quelconque.  Ces  manœuvres  ont  en  général  le  môme  sérieux  défaut: 
pour  les  rendre  efBcaces,  il  faut  les  répéter  fréquemment,  toutes  les 
heures,  toutes  les  deux  heures  et  au  miniinum  trois  ou  quatre  fois 
par  jour,  suivant  la  gravité  du  mal,  le  mode  de  traitement  et  les 
substances  employées.  Or  les  diphtéri tiques  se  composent  en  grande 
majorité  d'enfants  peu  dociles,  peu  endurants,  faciles  à  effaroucher. 
Abaissez-leur  la  langue  en  vue  d'un  simple  examen,  vous  aurez  fré- 


1.  Mon  manuscrit  était  entre  les  mains  de  rimprimeur,  quand  les  jonrotox 
ont  publié  les  communications  concernant  la  sérottiérapie  de  la  diphtérie,  fai|^ 
au  Congrès  internationnal  de  Budapest.  Je  me  vois  donc  forcé  de  n'abordtf 
cette  question  qu'à  la  fin  de  mon  travail. 
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quemraent  une  scène  de  cris  et  de  larmes;  cautérisez,  badigeonnez, 
faites  des  injections  intra-buccales,  ce  seront  autant  de  batailles  à 
livrer.  Dans  les  hôpitaux,  où  l'on  a  un  personnel  dressé  et  où  l'on 
n'est  pas  en  présence  des  parents,  on  peut  à  la  rigueur  passer  outre 
pour  arriver  à  ses  fins;  mais  [dans  la  clientèle  privée,  alors  que  le 
médecin  ne  peut  pas  revenir  assez  souvent  pour  opérer  chaque  fois 
lui-même  et  qu'il  doit  au  contraire  abandonner  le  traitement  à  des 
mains  plus  ou  moins  inhabiles,  en  présence  d'un  père,  d'une 
mère  ou  de  tout  autre  membre  de  la  famille  qui  se  lamentent  et 
encouragent  par  leur  attitude  le  petit  malade  à  la  résistance,  le 
traitement  ne  peut  qu'être  incomplètement  sinon  mal  appliqué  et 
entraine  pour  le  moins  à  sa  suite  un  énervement  préjudiciable.  Le 
médecin  lui-même,  opérant  dans  ces  conditions,  fait  rarement  une 
besogne  qui  lui  donne  de  la  satisfaction  et  s'il  doit  y  revenir  souvent, 
elle  devient  pour  lui  non  moins  que  pour  le  patient  un  vrai  sup- 
plice. Je  dois  avouer  que  pour  ma  part,  j'ai  éprouvé  un  soulagement 
notable  le  jour  où  j'ai  pu  m'en  passer. 

Le  traitement  au  moyen  duquel  je  combats  depuis  de  longues 
années  la  diphtérie  pharyngienne  avec  le  plus  grand  succès,  con- 
siste à  administrer  toutes  les  deux  heures  une  cuillerée  à  café  d'une 
dilution  de  perchlorure  de  fer  liquide  (1 :  20  d*eau  distillée)  et  à  faire 
boire  une  petite  tasse  de  lait  cinq  minutes  après. 

Entre  temps,  on  peut  sans  inconvénient  faire  sucer  de  la  glace  et 
à  la  rigueur,  quand  on  se  trouve  en  face  de  sujets  d'un  maniement 
facile,  toucher  ou  humecter,  sans  les  froisser,  les  fausses  mem- 
branes au  moyen  d'un  pinceau  trempé  dans  la  même  solution.  On 
peut  encore  prescrire  des  gargarismes,  faire  entourer  le  cou  d'une 
compresse  humide  (Priessnitz)  ou  d'une  vessie  à  glace,  etc.  ;  on  hâte 
peut-être  de  la  sorte  la  solution  désirée,  mais  Texpériencc  m'a  prouvé 
qu'on  peut  se  passer  de  ces  accessoires. 

Quand  la  diphtérie  menace  de  gagner  les  fosses  nasales,  ou  quand 
ces  dernières  sont  déjà  envahies,  je  fais  passer  sans  tarder,  au  moyen 
de  l'irrigateur  d'Esmarch,  d'abondantes  injections  de  ma  solution  à 
travers  les  narines  et  les  fais  répéter  toutes  les  deu>Xy  trois  y  ou  qua- 
tre heures  suivant  le  degré  de  gravité  du  mal,  en  ayant  soin  de  ne 
pas  exagérer  la  pression  pour  empêcher  le  liquide  de  pénétrer  dans 
la  trompe  d'Eustache. 

Bien  que  le  mélange  d'eau  et  de  perchlorure  de  fer  soit  d'une 
saveur  légèrement  âpre,  je  suis  toujours  arrivé  à  le  faire  avaler  sans 
difficulté,  même  aux  enfants  les  plus  récalcitrants  ^  On  peut  sans 

i.  J'ai  rhabitude  de  n'ajouter  ni  sirop  ni  glycérine  &  ma  dilution,  mais  cette 
addition  pourrait  avoir  lieu  sans  inconvénient. 

Rev.  de  méd..  tome  XIV.  —  1894.  58 
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crainte  Tadministrer  à  des  sujets  de  tout  âge  et  à  des  doses  relative- 
ment élevées»  car  aussitôt  absorbé,  il  se  décompose  en  une  sub- 
stance ferrugineuse  inerte.  Ses  seuls  inconvénients  consistent  à 
tacher  le  linge  et  à  noircir  passagèrement  les  dents,  quand  on  dV 
prend  garde;  ici,  il  sufQt  d*être  averti  pour  se  garer. 

En  dehors  du  traitement  médical  proprement  dit,  j'attache  laplas 
grande  importance  à  entretenir  les  forces  des  malades  au  moyen 
d'une  nourriture  appropriée  et  au  besoin  à  l'aide  de  stimulants  tels 
que  le  quinquina,  la  kola,  administrés  sous  forme  de  vins  ou  de 
potions  édulcorées. 

Il  faut  nourrir  les  malades  à  tout  prix  et  au  besoin  recourir  à  U 
sonde  œsophagienne,  ou  mieux  encore  aux  lavements  nutritifs.  Parce 
dernier  moyen,  on  arrive  parfois  à  des  résultats  inespérés,  comme 
ceux  que  j'ai  cités  dans  mon  premier  travail  sur  le  traitement  de  la 
diphtérie,  paru  en  4878  *. 

Enfin,  je  tiens  à  respecter  dans  la  mesure  du  possible  le  sommeil 
des  malades  et  à  leur  éviter  en  général  toute  surexcitation.  £n  les 
soulevant  toutes  les  deux  ou  trois  heures  la  nuit,  pour  leur  faire 
prendre  médicament  et  lait,  c*est  à  peine  si  on  réveille  les  enfants; 
fort  souvent  ils  avalent  sans  s'en  rendre  compte,  restant  assoupis. 
Il  n'en  est  plus  de  même  quand  il  s'agit  de  leur  travailler  la  gorge, 
le  réveil  est  alors  forcément  complet  et  durable. 

Voici,  telles  que  je  les  ai  observées,  les  suites  de  notre  médication  : 
dans  les  cas  graves,  il  arrive  que  la  maladie  continue  sa  marche 
ascendante,  en  apparence  du  moins,  pendant  les  trois  premiers 
jours;  ainsi  les  fausses  membranes  peuvent  gagner  les  tissus  envi- 
ronnants et  s'élargir,  etc.  C'est  le  moment  critique  pour  le  praticien, 
à  qui  l'expérience  n'a  pas  encore  donné  la  confiance,  la  conviction; 
il  hésitera  naturellement  en  voyant  progresser  le  mal  et  résistera 
avec  peine  à  la  tentation  d'intervenir  d'une  façon  plus  directe.  Mais 
qu'il  ait  le  courage  de  patienter  quelque  peu,  il  verra  du  troisième 
au  quatrième  jour,  souvent  plus  tôt,  rarement  plus  tard,  le  spectacle 
prendre  une  tournure  plus  réjouissante  ;  à  cette  période  la  tempéra- 
ture aura  déjà  baissé  sensiblement  ou  restera stationnaire,  les  pseudo- 
membranes auront  pris  une  couleur  brune  ou  jaunâtre,  la  dégluti- 
tion sera  devenue  moins  douloureuse,  le  malade  paraîtra  plus  éveillé 
et  sa  mine  moins  souffreteuse.  A  partir  de  ce  moment  le  mal  est 
enrayé  et  continue  à  rétrograder;  on  voit  successivement  les  fausses 
membranes  se  soulever,  devenir  flottantes  par  endroits,  puis  dispa- 

1.  D.  Goldschmidl,  De  la  diphtérie,  in  Gaz,  méd.  de  Strasbourg,  1888,  N"  11.- 
De  remploi  du  perchlorure  de  fer  contre  la  diphtéi*ie,  in  Bulletin  général  de  thé- 
rapeutique, 1888,  T.  CXV,  p.  18. 
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radire  peu  à  peu.  D'autre  part,  les  ganglions  engorgés  reprennent 
progressivement  leur  état  normal,  Tappétit  revient  et  avec  lui  les 
forces  du  malade. 

Dans  les  cas  de  moindre  intensité,  la  guérison  s'obtient  plus  rapi- 
dement. 

Lorsque  les  fausses  membranes  auront  à  peu  près  disparu,  rien 
n'empécbera  d'espacer  les  doses  du  médicament,  de  n'en  adminis- 
trer que  toutes  les  4,  5  ou  6  heures,  jusqu'à  s'en  tenir  à  3  ou  4  cuil- 
lerées à  café  dans  les  24  heures  ;  mais  pour  éviter  les  rechutes  *,  il 
sera  prudent  de  continuer  la  médication  à  cette  dernière  dose  quelque 
temps  après  que  tout  aura  paru  rentré  dans  Tordre.  Inutile  d'ajouter 
qu*il  ne  faut  pas  négliger  de  surveiller,  pour  les  combattre  à  temps, 
les  accidents  secondaires  (albuminurie,  paralysie,  etc.),  si  fréquents 
dans  cette  terrible  maladie.  Il  ne  faut  pas  que  la  porte  se  rouvre  au 
danger,  après  lui  avoir  été  fermée. 

Le  traitement  de  la  diphtérie  par  le  perchlorure  de  fer  n'est  pas 
nouveau  :  Âubrun  '  est  arrivé  un  moment  à  lui  donner  une  certaine 
vogue  ;  il  conseillait  de  verser,  selon  la  gravité  de  la  maladie  et  l'âge 
du  malade,  20  à  40  gouttes  de  perchlorure  de  fer  liquide  dans  un 
verre  d'eau,  d'en  faire  boire  une  gorgée  (environ  la  valeur  de  deux 
cuillerées  à  café)  de  cinq  en  cinq  minutes  pendant  l'état  de  veille  et 
tous  les  quarts  d^heure  pendant  le  sommeil.  Le  malade  absorbait  de 
la  sorte  de  140  à  350  gouttes,  soit  de  6  à  15  grammes  de  perchlorure 
de  fer  liquide  dans  les  24  heures.  Âubrun  a  de  plus  eu  fréqu(3mment 
recours  aux  badigeonnages  de  l'arrière-^orge  et  aux  injections  intra- 
nasales,  sans  toutefois  y  attacher  grande  impoitance,  attendant  tout 
l'effet  d'une  action  interne,  spécifique  du  médicament.  Sans  nous 
arrêter  pour  le  moment  à  cette  théorie,  nous  ferons  remarquer  dès 
à  présent  qu'Âubrun  n'a  pas  su  s'affranchir  des  badigeonnages,  et 
qu'en  faisant  absorber  à  ses  malades  les  doses  de  médicament  à  des 
intervalles  par  trop  rapprochés,  il  les  tenait  toujours  en  haleine  et 
par  suite  leur  coupait  sans  trêve  ni  merci  tout  repos  durant  les  pre- 
miers temps  de  leur  traitement.  Inutile  d*insister  sur  les  inconvé* 
nients  de  cette  manière  d'agir. 

1.  Il  est  reconnu  que  des  bacilles  LœfÛer  peuvent  se  trouver  dans  la  bouche 
de  diphtériliques  longtemps  après  leur  guérison  apparente;  il  en  a  été  recueilli 
à  Tétat  virulent  un  mois  et  plus  après  la  disparition  de  tous  les  symplômes 
morbides  (Veillon,  Feer,  H.  Ritter,  Billings,  etc.)- 

D'après  Lœrner,  les  bacilles  disparaissent  ordinairement  peu  après  la  cessa- 
tion des  symptômes  locaux,  mais  ils  restent  parfois,  pendant  des  semaines  et 
même  des  mois,  vivants  et  virulents  dans  la  gorge  et  dans  le  nez.  {Congrès  de 
Budapest,  in  Semaine  médicale,  1894,  p.  406.) 

2.  Comptes  rendus  de  V Académie  des  Sciences,  1860,  p.  817.  —  Gazette  des  hôpi' 
taux,  1859,  p.  546.  —  Uuion  médicale^  1859. 
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Avant  Aubrun,  certains  médecins  tels  que  Hatin,  Jodin,  Gigot, 
Sylva,  avaient  déjà  employé  le  perchlorure  de  fer  localement  comme 
topiqge.  Plus  tard,  beaucoup  de  praticiens  —  Isnard,  Golson,  Courly, 
Noury,  Schobacher,  Steiner,  Jacobi,  etc.,  y  ont  eu  recours  intus  et 
extra,  la  plupart  s'en  servant  à  Tétat  de  solution  aqueuse,  d'autres 
comme  Clar  ',  Jules  Simon  ',  Tassociant  à  de  la  glycérine.  Schaller 
de  Strasbourg  %  qui  en  1869  avait  indiqué  la  formule  que  nous  avons 
reprise,  n*a  pas  plus  que  ses  devanciers  su  s'affranchir  des  badi- 
geonnagcs  concomitants.  A.  Forget  *  en  a  préconisé  remploi  eo 
inhalations  et  Guelpa  ^  en  injections  intrabuccales.  N'oublions  pas 
de  mentionner  certains  articles,  parus  dans  les  années  1892-1894, 
en  faveur  de  l'action  antidiphtéritique  du  perchlorure  de  fer,  dont 
nous  nous  occuperons  ultérieurement. 

On  le  voit,  ils  sont  nombreux  les  praticiens  qui  se  sont  servis  du 
médicament  en  question,  bien  que  sous  des  formes  et  à  des  doses 
variées;  je  ne  puis  donc  avoir  la  prétention  de  le  présenter  comme 
une  nouveauté.  Le  seul  mérite  que  je  crois  pouvoir  revendiquer,  est 
d'avoir  posé  en  principe,  que  dans  Tangine  diphtéritiquc  les  mani- 
pulations  dans  Tarriëre-gorge  sont  inutiles  sinon  dangereuses  et  qu'il 
y  a  lieu  de  les  proscrire  systématiquement.  Je  sépare  donc  sur  ce 
point  essentiel  ma  pratique  de  celle  qui  est  le  plus  en  faveur;  reste 
à  démontrer  ce  qu'il  y  a  de  fondé  dans  ma  manière  d'agir. 

Elle  s'appuie  sur  une  série  incessante  d'observations  faites  durant 
17  ans. 

.  C'est  en  novembre  1877  ^  que  j'ai  eu  pour  la  première  fois  l'idée 
de  me  servir  du  perchlorure  de  fer  pour  combattre  la  diphtérie. 
Une  épidémie  de  cette  maladie  —  la  première  qui  ait  été  observée 
en  Alsace  et  qui  devait  Venvahir  sur  toute  son  étendue  —  venait  de 
se  déclarer  dans  une  localité  des  environs  de  Strasbourg.  Les  cinq 
premiers  enfants  que  j'ai  été  appelé  à  soigner,  sont  morts  au  bout  de 
24  à  36  heures;  chez  tous  les  cinq,  le  mal  avait  déjà  pris  des  propor- 
tions trop  considérables  pour  qu'une  intervention  pût  être  efficace. 
Les  cavités  buccale  et  nasale  avaient  été  en  grande  partie  enva- 
hies par  des  fausses  membranes  épaisses,  d'un  gris  sale  et  les  petits 


1.  Sitzungsbericht  des  Vereines  der  Aerzte  in  Steiermark,  Gratz,  1870. 

2.  Bulletin  médical,  1889,  p.  435. 

3.  Schaller,  De  Vusage  du  perchlorure  de  fer  liquide.  Paris,  J.-B.  Baillière, 
1869. 

4.  Forget,  Recherches  expérimentales  sur  l'emploi  du  perchlorure  de  fer  dans  la 
diphtérie.  Thèse  Paris,  1879. 

5.  Bulletin  général  de  thérapeutique,  1887,  n"  des  30  seplembre,  15  et  30  oc- 
tobre. 

6.  Loc,  cit. 
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malades  présentaient  le  teint  cachectique  et  raffaissement  géné- 
ral, précurseurs  d'une  fin  prochaine. 

L'affection  avait  progressé  d'une  façon  insidieuse  et  était  d'appa- 
rence assez  anodine,  pour  expliquer  comment  les  parents  avaient 
pu  négliger  de  demander  à  temps  des  secours  médicaux.  L'alarme 
une  fois  donnée,  chacun  s'est  tenu  sur  ses  gardes  et  il  n'y  a  plus  eu 
de  surprises  ;  sur  une  vingtaine  de  nouveaux  malades,  aucun  n'a 
succombé,  bien  qu'ils  aient  été  pour  la  plupart  sérieusement  et 
quelques-uns  des  plus  gravement  atteints  ;  je  leur  avais  fait  à  tous 
absorber  du  perchlorure  de  fer  en  la  forme  et  dans  la  proportion 
déjà  indiquées.  Je  dois  avouer  toutefois  que  mon  opinion  au  sujet  de 
ce  traitement  n'était  pas  fixée  à  l'époque,  que  j'ai  encore  eu  recuurs 
à  la  cravate  d'eau  froide  appliquée  autour  du  cou  et  que  je  faisais 
administrer  un  sirop  d'eucalyptus  concurremment  avec  le  perchlo- 
rure de  fer;  mais  depuis  13  ans,  je  m'en  tiens  uniquement  à  ce  der- 
nier médicament,  à  Texclusion  de  tout  autre,  et  puis  afOrmer  qu'il 
m'a  toujours  donné  les  mêmes  bons  résultats,  car  sur  un  nombre 
considérable  de  diphtéritiques  que  j'ai  dû  soigner,  je  n  ai  plus  perdu 
à  partir  de  ce  moment  un  seul  malade^  tant  que  le  larynx  est  resté 
hors  de  cause.  Nous  aurons  du  reste  à  revenir  sur  ce  point;  passons 
pour  le  moment  à  une  série  d'observations  qui  viendront  à  l'appui 
de  nos  assertions. 

Obs.  I  (déjà  publiée)  *.  —  Le  2  août  1888,  j'ai  été  appelé  auprès  du 
jeune  C,  âgé  de  neuf  ans,  dont  toute  Tarrière-gorge  était  couverte 
de  fausses  membranes  épaisses,  d'un  gris  sale.  Il  avait  une  fièvre 
intense,  un  nasonnement  prononcé.  Extérieurement  tout  le  pourtour 
du  cou  était  tuméfié,  tous  les  ganglions  sous-maxillaires  fortement 
engorgés  et  douloureux  à  la  pression.  La  respiration  se  faisait  par 
la  bouche  entr*ouverte,  d'où  s'écoulaient  des  mucosités  exhalant  une 
odeur  infecte.  La  langue  était  sale,  épaisse;  l'appétit  nul,  la  déglutition 
des  plus  difficiles. 

Apres  avoir  purgé  le  petit  malade  pour  le  débarrasser  des  matières 
accumulées  dans  les  intestins,  je  lui  fis  avaler,  toutes  les  deux  heures» 
une  cuillerée  à  café  d*un  mélange  à  5  pour  100  de  perchlorure  de  fer 
liquide.  Cinq  à  dix  minutes  après,  il  devait  prendre  du  lait.  Le  cou  fut 
enveloppé  d'un  Priessnitz. 

Le  lendemain  (3  août),  notre  malade  n  allait  pas  mieux  :  la  nuit  avait 
été  agitée,  l'état  général  restait  mauvais  et  l'état  local  avait  légèrement 
empiré.  Je  fis  continuer  le  traitement,  en  recommandant  d'administrer 
ponctuellement  la  solution  perchlorurée,  ce  qui  fut  aisé,  le  patient  ne 
témoignant  aucune  répugnance  à  l'avaler. 

1.  Bulletin  génér.  de  thérapeutique^  1888,  p.  363. 
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Le  troisième  jour  (4  août),  j'examinai  le  malade  en  présence  de  M.  le 
D'  Jseger  qui  put  s*assurer,  de  son  côté,  que  nous  étions  en  pré^erice 
d'une  diphtérie  des  plus  graves.  Cependant  la  ûèvre  avait  diminuép 
l'état  de  Tarrière-gorge  s'était  déjà  amendé»  les  fausses  membranes 
avaient  une  teinte  jaunâtre  et  paraissaient  se  soulever  par  places. 
L'haleine  était  toujours  fétide,  mais  la  déglutition  se  faisait  mieux  et 
je  pus  prédire,  à  coup  sûr,  une  amélioration  marquée  pour  le  lende- 
main. Même  traitement. 

Le  quatrième  jour  (5  août),  la  fièvre  avait  presque  disparu,  les  fausses 
membranes  étaient  tombées  par  petites  places,  la  respiration  se  faisait 
la  bouche  fermée,  le  gonflement  extérieur  du  cou  avait  sensiblement 
diminué.  Le  petit  malade  avait  la  figure  reposée,  se  sentait  soulagé  et 
demandait  à  manger.  Devant  m*absenter  pour  quelque  temps,  je  le 
remis  entre  les  mains  de  mon  confrère,  le  D''  Jœger,  le  priant  de  vou- 
loir bien  continuer,  pendant  quelques  jours  encore,  la  médication  qui 
avait  si  bien  réussi  jusque-là.  Huit  jours  après  le  début  du  traitement, 
toute  trace  visible  de  la  terrible  afTection  avait  disparu  et  le  malade, 
réconforté  par  une  nourriture  copieuse  et  substantielle,  reprit  rapide- 
ment ses  forces  ;  mais  quinze  jours  après  se  développèrent  successive- 
ment :  \^  du  côté  du  voile  du  palais,  une  paralysie  pharyngienne 
caractérisée  par  l'immobilité  du  voile  du  palais,  un  nasonnement  pro- 
noncé, une  difficulté  presque  absolue  d'articuler  les  mots.  Néanmoins 
la  respiration  n'était  point  gênée  et  la  déglutition  se  faisait  assez  bien, 
quoique  les  liquides  refluassent  parfois  par  les  narines;  2°  du  côté  de 
l'œil  gauche,  une  paralysie  du  muscle  droit  externe  et  des  muscles  du 
corps  ciliaire,  donnant  lieu  à  du  strabisme  et  à  une  dilatation  continue 
de  la  pupille. 

Ces  accidents,  caractérisant  nettement  une  diphtérie  grave,  ont  dis- 
paru après  environ  trois  semaines  dëlectrisations,  méthodiquement 
répétées. 

Obs.  II.  —  J.  J.,  homme  de  cinquante  ans,  débilité  par  une  néphrite 
albumineuse  chronique,  soufTre  de  la  gorge  depuis  quelque»  jours.  A 
ma  première  visite,  le  15  octobre  1888,  je  constate  un  engorgement 
considérable  des  deux  amygdales;  elles  sont  recouvertes  de  fausses 
membranes  grises  qui  s'étendent  par-dessus  la  luette;  déglutition 
pénible,  fièvre  intense.  Le  malade  commence  le  jour  même  mon  traite- 
ment au  perchlorure  de  fer;  le  16  et  le  17  octobre,  peu  de  changement; 
18  octobre,  fièvre  moins  intense,  déglutition  plus  facile,  douleurnéan- 
moins  encore  assez  vive.  20  octobre,  température  normale;  il  ne 
reste  plus  que  des  vestiges  de  fausses  membranes,  l'appétit  revient. 
On  continue  encore  quelques  jours  l'eau  perchlorurée  à  raison  de  3  à  4 
cuillerées  à  café  par  jour.  La  guérison  s'achève  peu  après  et  se  main- 
tient. 

Obs.  III.  —  E.  K...,  quatorze  ans,  bien  constitué,  a  eu  la  rougeole  à 
l'âge  de  quatre  ans,  l'influenza  en  janvier  1890.  Le  4  avril  de  la  même 
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année,  il  est  pris  de  diarrhée  aveo  vomissements,  on  le  purge  le  len- 
demain et  le  6  avril  je  suis  appelé  auprès  du  malade.  Il  se  plaint  de 
mal  de  gorge,  de  difficulté  dans  la  déglutition  ;  je  constate  des  fausses 
membranes  d'un  gris  sale  sur  les  deux  amygdales  fortement  engorgées, 
sur  la  luette  et  la  paroi  postérieure  du  pharynx.  Langue  sale,  nasonne- 
ment  très  prononcé,  appétit  nul,  mouvement  fébrile.  Traitement  comme 
ci-dessus.  Etat  à  peu  près  stationnaire  jusqu'au  9  avril  ;  ce  jour,  les 
fausses  membranes  sont  en  partie  tombées,  et  le  12,  il  n'en  reste  plus 
trace. 

Obs.  IV.  —  Joséphine  W...,  âgée  de  six  ans,  robuste,  tombe  malade 
le  15  juin  1890  :  fièvre  intense,  quelques  vomissements  dans  la  journée. 
Appelé  à  la  voir  le  lendemain,  je  constate  l'existence  sur  Tamygdale 
droite,  fortement  engorgée  et  saillante  entre  les  piliers  d'une  large  et 
épaisse  fausse  membrane  grisâtre.  Chaleur  mordicante,  T.  40^,  déglu- 
tition difficile,  inappétence,  constipation.  Après  une  purge  au  calomel, 
on  commence  h  administrer  vers  le  soir  la  solution  de  perchlorure  de 
fer.  Lait,  bouillon. 

#8  juin.  —  Nuit  encore  agitée,  fièvre  moins  intense  ce  matin;  la 
fausse  membrane  se  soulève  par  places  sur  Tamygdale  droite,  mais 
l'amygdale  gauche  est  à  son  tour  prise,  engorgée  et  recouverte  d*une 
membrane  blanche.  Traitement  continué. 

24  juin,  —  Amygdale  droite  complètement  dégagée;  encore  quel- 
ques débris  de  pseudo-membranes  sur  celle  de  gauche;  fièvre  dis- 
parue. L'enfant  est  redevenue  alerte  et  demande  à  manger;  nourriture 
plus  substantielle. 

23  juin,  —  La  guérison  est  complète;  on  continue  par  précaution  la 
dilution  de  perchlorure  de  fer,  à  raison  de  4  cuillerées  à  café  par  jour. 

Obs.  V.  —  Frédéric  L...,  sept  ans;  délicat  de  santé,  se  plaint  de 
malaise  le  26  novembre  1891;  le  lendemain  légers  frissons,  suivis  de 
fièvre  ;  céphalalgie,  pâleur  de  la  face,  maux  d'oreilles,  anorexie.  Je  vois 
le  malade  pour  la  première  fois  dans  la  soirée  du  28  novembre  :  fièvre 
intense,  déglutition  très  douloureuse;  du  côté  gauche,  fausses  mem- 
branes nacrées  épaisses  sur  l'amygdale,  les  piliers  du  voile  du  palais 
et  en  partie  sur  ce  dernier;  à  droite,  amygdale  grosse,  d'un  rouge 
foncé;  engorgement  très  prononcé  et  douloureux  des  ganglions  sous- 
maxillaires. 

29  novembre,  —  L'enfant,  qui  est  de  composition  très  difficile  et  que 
ses  parents  n'osent  pas  mettre  à  la  raison,  n'a  presque  rien  pris  de  son 
médicament.  Les  fausses  membranes,  à  gauche,  sont  plus  étendues;  à 
son  tour,"  presque  toute  l'amygdale  droite  en  est  couverte;  engorge- 
ment des  ganglions  maxillaires  plus  prononcé,  nasonnement  intense, 
respiration  bruyante  et  possible  seulement  avec  la  bouche  entr'ouverte; 
affaissement  général,  teint  blafard,  constipation;  pas  d'albumine  dans 
les  urines.  Je  fais  comprendre  aux  parents  le  danger  que  court  leur 
fils,  s'ils  n'arrivent  pas  à  lui  faire  prendre  régulièrement  sa  potion. 
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Celle-ci  est  dès  lors  prise  nuit  et  jour,  à  la  suite  d'une  purgation  au 
calomel. 

30  novembre,  —  Peu  de  changement  local,  mais  fièvre  moins  intense 
et  déglutition  plus  facile;  même  traitement  continué  avec  soio,  nourrir 
le  plus  possible  le  petit  malade  (œufs  mollets,  lait,  consommé,  vin). 

i«'  décembre,  —  L'enfant  a  assez  bien  dormi,  il  a  la  mine  plus  éveillée. 
Les  fausses'  membranes  ont  une  teinte  jaunâtre  et  se  soulèvent  par 
endroits. 

2  décembre»  —  Fausses  membranes  en  partie  disparues,  engorge- 
ment ganglionnaire  en  retrait,  moins  douloureux;  peu  de  lièvre, appétit 
revient.  Aucun  changement  dans  le  traitement  et  la  nourriture. 

3  décembre.  —  Nuit  bonne  ;  pas  de  fièvre  ;  fausses  membranes  presque 
disparues,  vestiges  seulement  sur  Tamygdale  gauche  qui  est  rentrée 
au  fond  de  ses  piliers.  On  diminue  le  nombre  des  doses  du  médica- 
ment et  comme  fenfant  demande  à  manger,  je  recommande  une  nour- 
riture plus  substantielle. 

4  décembre.  —  Le  malade  a  bien  dormi  et  a  repris  sa  gaité;  il  peut 
être  considéré  comme  guéri.  On  continue  par  précaution  pour  quel- 
ques jours  encore  la  solution  ferrique,  à  raison  de  3  à  4  cuillerées  à 
café  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Obs.  VI.  —  Ern.  H...,  six  ans,  délicat  de  santé,  tombe  malade  dans 
la  soirée  du  18  octobre  1892;  je  suis  appelé  auprès  de  lui  le  surlen- 
demain, 20  octobre.  —  Teint  pâle,  fièvre  assez  intense,  déglutition 
pénible,  inappétence,  langue  sale,  amygdale  droite  recouverte  d'un 
enduit  grisâtre  de  très  mauvaise  odeur;  ganglions  sous-maxillaires  de 
ce  côté  très  sensibles;  amygdale  gauche  d'un  rouge  foncé,  mais  non 
recouverte  de  fausses  membrafies.  —  Solution  de  perchlorure  de  fer  : 
une  cuillerée  à  café  toutes  les  deux  heures. 

24  octobre.  —  La  solution  a  été  prise  avec  suite  et  sans  répugnance; 
fièvre  moins  intense,  mine  plus  éveillée,  déglutition  plus  facile,  un 
peu  d'albumine  dans  les  urines.  Continuer  le  traitement  et  faire  boire 
beaucoup  de  lait. 

22  octobre.  ^  L'amélioration  persiste  :  l'enfant  recommence  à  jouer, 
lièvre  presque  nulle,  déglutition  facile,  engorgement  diminué;  fausse 
membrane  à  droite  d'un  brun  foncé»  odeur  fétide  bien  moins  prononcée; 
à  gauche  l'amygdale  ne  se  recouvre  pas  de  pseudo-membranes,  son 
inflammation  diminue;  même  traitement;  œufs,  lait,  vin. 

23  octobre.  —  Pas  de  fièvre;  fausse  membrane  en  partie  tombée, 
engorgement  sous-maxillaire  diminué,  albumine  disparue;  demande  à 
manger. 

24  octobre.  —  Nuit  excellente,  lièvre  nulle;  il  ne  reste  plus  qu'un 
débris  de  fausse  membrane,  de  couleur  brune  à  la  partie  inférieure  de 
Tamygdale  droite.  On  continue  encore  pendant  quelques  jours,  p^r 
mesure  de  précaution,  à  administrer  le  perchlorure  de  fer  à  intervalles 
de  plus  en  plus  éloignés,  et  on  nourrit  bien  Tenfant,  qui  ne  demande 
pas  mieux. 


aOLDSCHMIDT.   —  TRAITEMENT  DE  LA  DIPHTÉRIE  909 

Obs.  VII.  —  Mme  H...,  mère  du  garçon  dont  nous  venons  de  parler, 
est  atteinte  de  tuberculose  pulmonaire.  Le  25  octobre  1892,  alors  que 
son  fils  entre  en  convalescence,  elle  est  prise  de  frissonnements  avec 
courbature  et  fièvre;  le  lendemain  elle  éprouve  des  douleurs  à  la  déglu- 
tition. Je  la  vois  pour  la  première  fois  le  27  octobre  et  lui  trouve  les 
deux  amygdales  rouges,  engorgées  avec  enduit  blanc  du  côté  droit. 
Traitement  au  perchlorure  de  fer. 

28  octobre.  —  Le  traitement  n'a  été  commencé  que  ce  matin.  Malaise 
général,  inappétence,  langue  chargée,  mouvement  de  fièvre;  deux 
taches  blanches  de  la  grosseur  de  fortes  lentilles  sur  Tamygdale  droite, 
celle  de  gauche  est  très  enflammée  sans  exsudât  pseudo-membraneux. 

Deux  jours  plus  tard,  les  taches  ont  diminué,  Tappétit  tend  à  revenir 
et  peu  après,  tout  est  rentré  dans  Tordre. 

Obs.  VIII.  —  B.  G...,  huit  ans,  présente  le  J6  juillet  1893  des  amygdale? 
rouges  fortement  engorgées,  recouvertes  toutes  deux  de  pseudo-mem- 
branes. Deux  jours  de  traitement  ont  presque  suffi  pour  les  faire  dis- 
paraître. 

Obs.  IX.  —  Frédéric  H...,  dix  ans,  habituellement  bien  portant. 
10  septembre  1893,  fièvre  intense  depuis  Tavant-veille;  nuit  agitée, 
respiration  bruyante  par  la  bouche  entr*ouverte,  forte  salivation, 
déglutition  des  plus  douloureuses.  Los  deux  amygdales  sont  grosses, 
recouvertes  en  grande  partie  d'un  enduit  blanc,  peu  épais,  mais  trèa 
adhérent;  Tamygdale  droite  est  surtout  fortement  prise.  Traitement  au. 
perchlorure  de  fer,  lait,  bouillon. 

a  septembre,  —  Peu  de  changement,  n*a  presque  pas  dormi. 

42  septembre.  —  Fièvre  diminue,  mine  plus  éveillée,  déglutition  plus 
facile.  État  local  peu  changé,  léger  écoulement  de  Toreille  droite. 
Traitement  continué;  en  plus,  injections  détersives  dans  Toreille 
malade. 

Î3  septembre.  —  A  dormi  une  grande  partie  de  la  nuit;  le  mal  de 
gorge  a  presque  disparu;  amygdales  encore  grosses,  mais  pseudo-mem- 
branes moins  étendues;  demande  à  manger.  On  diminue  le  nombre  des 
doses  de  médicament. 

i4  septembre,  —  Sommeil  et  appétit  excellents  ;  fausses  membranes 
disparues.  On  continue  par  précaution  le  perchlorure  à  doses  plus 
espacées. 

Obs.  X.  —  Berthe  C...,  seize  ans,  jeune  fille  élancée,  encore  anémiée 
à  la  suite  d'un  purpura  hasmorrhagica  des  plus  graves  et  sujette  aux 
maux  de  gorge,  éprouve  de  l'embarras  de  déglutition  depuis  le  26  no- 
vembre 1893,  Appelé  auprès  d'elle  le  l^*"  décembre,  c'est-à-dire  cinq  jours 
après,  elle  se  plaint  de  chaleur,  d'inappétence,  de  douleurs  en  avalant; 
respiration  bruyante.  Les  amygdales  sont  grosses  au  point  de  toucher 
des  deux  côtés  la  luette;  l'isthme  du  gosier  paraît  ainsi  très  rétréci» 
d'un  rouge  foncé  et  parsemé  de  petits  exsudats  blanchâtres.  Traitement 
au  perchlorure  de  fer. 
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3  décembre.  —  Détente  du  côté  de  Tarrl ère-gorge,  dans  ce  sens  que 
la  rougeur  est  moins  intense,  la  déglutition  beaucoup  plus  facile  et 
que  la  luette  est  quelque  peu  dégagée,  mais  Texsudat  a  augmenté  et 
recouvre  les  deux  amygdales  et  en  partie  la  luette  ;  cette  dernière  est 
entourée  comme  d*un  doigt  de  gant  d'un  blanc  laiteux,  étendu  sur  sod 
tiers  inférieur  en  avant,  sur  toute  sa  hauteur  des  deux  côtés.  La  malade 
ressent  depuis  la  veille  des  douleurs  périarticulaires  très  vives  qui  l'ont 
empêchée  de  dormir.  Le  genou  droit  et  le  poignet  gauche  sont  légère- 
ment enflés,  les  apophyses  sont  particulièrement  sensibles  à  la  moindre 
pression.  Continuer  le  traitement  au  perchlorure  de  fer;  de  plus  4  dose» 
d'un  gramme  chaque  de  salicylate  de  soude. 

5  décembre.  —  Il  n'existe  plus  ni  exsudât,  ni  douleur  périarticulaire; 
la  fièvre  a  disparu.  Les  amygdales  sont  encore  grosses,  mais  ont  un 
aspect  d'un  rouge  bien  moins  vif.  La  déglutition  est  devenue  facile; 
la  malade  est  alerte  et  demande  à  manger. 

Solution  ferrique,  une  cuillerée  à  café  toutes  les  trois  heures;  sus- 
pendre conditionnellement  le  salicylate  de  soude. 

8  décembre.  —  L*amélioration  8*est  maintenue  et  du  côté  de  la  gorge 
et  de  celui  des  articulations.  La  malade  dort  bien  et  se  nourrit.  Le 
perchlorure  est  continué  encore  pendant  quelques  jours  à  doses  plus 
espacées  pour  empêcher  la  rechute. 

Remarquons  ici,  en  passant,  cette  particularité  rare  dans  la  diphtérie 
d^une  complication  périarticulaire  cédant  rapidement  au  salicylate  de 
soude. 

Obs.  XI.  —  Alice  D...,  deux  ans  et  quatre  mois,  lymphatique,  tillette 
très  indocile. 

id  janvier  18%,  —  Fièvre  intense  depuis  la  veille,  vomissemenu. 
somnolence,  forte  rougeur  de  lamygdale  droite.  —  Calomel. 

45  janvier.  —  Fièvre  et  somnolence  continues;  voix  légèrement 
enrouée;  les  deux  amygdales  sont  prises  aujourd'hui  et  j'aperçois  sur 
chacune  d'elles  un  point  blanc.  Traitement  au  perchlorure  de  fer. 

16  janvier.  —  Plus  alerte,  moins  de  fièvre  ;  enrouement  persiste, 
langue  sale,  petits  Ilots  de  fausses  membranes  de  chaque  côté  sur  les 
amygdales.  On  arrive,  bien  qu'avec  un  peu  de  peine,  à  lui  faire  avaier 
la  solution  de  perchlorure  de  fer. 

17  janvier.  —  A  bien  dormi,  fièvre  disparue;  léger  engorgemcfit 
ganglionnaire  sous-maxillaire.  L'exsudat  s'étend  maintenant  jusque 
sur  les  côtés  de  la  luette  et  sur  les  bords  des  piliers  du  voile  du  pal&if: 
les  pseudo-membranes  sont  d'un  blanc  laiteux,  peu  épaisses,  mais  très 
adhérentes.  Voix  toujours  enrouée. 

19  janvier.  —  L'enfant  a  repris  ses  jeux,  demande  à  manger;  1« 
fausses  membranes  et  l'enrouement  ont  disparu.  Continuer  pendan* 
quelques  jours  encore  la  solution  de  perchlorure  de  fer,  à  raison  de 
3  à  4  cuillerées  à  café  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Obs.  XII.  —  Eugénie  C...,  deux  ans  et  deux  mois  ;  lymphatique,  habs- 
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tuellement  bien  portante,  a  de  la  fièvre  depuis  plusieurs  jours,  quand 
je  suis  appelé  à  la  voir  dans  la  soirée  du  10  mars  1894.  Fièvre  modérée, 
difficulté  d*avaler;  colonie  de  points  blancs  sur  le  milieu  deTamygdale 
gauche.  Traitement  au  perchlorure  de  fer. 

iî  mars.  —  Les  points  blancs  sont  réunis  en  plaque  de  la  grandeur 
d^une  forte  lentille;  il  en  existe  aussi  quelques-uns  sur  l'amygdale 
droite. 

42  mars.  —  Même  état  local,  mais  Tenfant  est  plus  gaie  et  consent  à 
prendre  quelque  nourriture. 

13  mars.  —  Localement  il  n'y  a  guère  de  changement,  mats  Tétat 
général  continue  à  être  favorable;  la  petite  malade  s'intéresse  de  nou- 
veau à  ses  jeux. 

/4  mars.  —  Fausses  membranes  en  grande  partie  disparues,  état 
général  très  satisfaisant.  Le  traitement  a  été  suivi  sans  interruption 
et  continuera  encore  pendant  quelques  jours,  pour  consolider  la  gué- 
rison. 

Il  est  à  remarquer  qu'un  autre  enfant,  demeurant  sur  le  même 
palier  que  notre  petite  fille  et  que  je  n'ai  pas  eu  à  soigner,  a  dû  être 
transporté  et  opéré  à  Thospice  pour  laryngite  diphtéri tique. 

Obs.  XIIL  —  Jules  M...,  six  ans,  tombe  malade  le  24  juin  1893  : 
malaise,  torticolis,  fièvre  intense,  légère  éruption  scarlatiniforme, 
nasonnement;  fausses  membranes  sur  la  luette  et  les  deux  amygdales 
grossies.  —  Traitement  au  perchlorure  de  fer,  amélioration  le  deuxième 
jour  et  le  quatrième  jour  il  peut  être  considéré  comme  guéri  de  son 
angine. 

Obs.  XIV.  —  Alfred  M...,  frère  du  précédent,  âgé  de  huit  ans,  se 
couche  le  29  juin  au  soir  :  forte  fièvre,  mal  à  la  gorge. 

30  juin,  —  (Première  visite.)  Je  ne  constate  aucune  éruption;  la 
fièvre  persiste,  les  deux  amygdales  sont  rouges  et  fortement  char- 
gées de  fausses  membranes.  Le  malade  commence  de  suite  à  prendre 
le  perchlorure  de  fer  dilué. 

Lia  fièvre  dure  jusqu'au  lendemain  soir;  l'amélioration  du  côté  de  la 
gorge  se  produit  le  surlendemain,  c'est-à-dire  le  ï^'  juillet,  et  le  3  du 
même  mois,  le  dépôt  pseudo-membraneux  a  disparu  en  grande  partie, 
de  même  qu'un  léger  écoulement  nasal.  Pendant  ce  temps  il  s'est  pro- 
duit une  éruption  scarlatineuse  peu  marquée. 

Obs.  XV.  —  Auguste  M...,  frère  des  deux  précédents,  deux  ans,  est 
pris  de  scarlatine  le  30  juin;  fièvre  et  éruption  intenses;  dépôt  sur  les 
amygdales  bien  moins  prononcé  que  chez  ses  deux  frères;  je  le  sou- 
mets au  même  traitement  qu'eux. 

3  Juillet,  —  Léger  enrouement  et  un  peu  d'écoulement  nasal. 

i  juillet.  —  Les  symptômes  du  côté  du  larynx  se  sont  aggravés  au 
point  qu'il  a  fallu  l'envoyer  à  l'hôpital  en  vue  d  une  trachéotomie. 

Il  y  est  mort  le  lendemain,  sans  avoir  subi  l'opération,  qui  n'a  pas 
été  tentée  à  cause  du  jeune  âge  du  sujet. 
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Voici  maintenant  la  relation  d'une  petite  épidémie  de  diphtérie 
fort  instructive,  qui  a  régné  en  mai  et  juin  1892,  dans  une  institu- 
tion charitable  de  la  banlieue  de  Strasboui^,  connue  sous  le  nom 
d'Établissement  protestant  du  Neuhof. 


Le  27  mai,  je  suis  prévenu  par  le  directeur  de  cet  établissement, 
qu'il  avait  envoyé  à  la  Maison  de  santé  des  diaconesses  un  garçon 
atteint  de  croup.  C^était  le  nommé  Jacques  Sch...,  âgé  de  neuf  ans, 
enfant  chétif  et  scrofuleux;  le  24  mai,  il  s'est  plaint  de  mal  de  gorge, 
le  lendemain  on  a  trouvé  des  fausses  membranes  sur  les  deux  amyg- 
dales. Dès  le  26  mai,  Tétat  s'est  considérablement  aggravé  et  on  a 
observé  tous  les  symptômes  d*une  laryngite  pseudo-membraneuse  très 
grave  :  fièvre  intense,  abattement  général,  somnolence,  déglutition 
douloureuse,  toux  rauque,  accès  de  sufTooalion,  etc. 

Sitôt  après  son  entrée  au  Diaconat,  un  des  chirurgiens  de  la  maison, 
qui  se  trouvait  sur  place,  jugea  nécessaire  d'opérer  le  petit  malade, 
qui  mourut  le  31  mai  au  matin. 

Quoique  je  ne  sois  pas  intervenu  dans  le  cas  présent,  j*ai  tenu  à  le 
mentionner  pour  montrer,  lorsqu'il  s'agira  des  autres  malades  trouvés 
successivement  dans  rétablissement  en  question,  que  nous  étions  bien 
en  présence  de  la  diphtérie.  Je  m'y  suis  rendu  le  20  mai  et  on  me  pré- 
senta h  Tinfirmerie  deux  garçons  que  je  fis  transporter  le  jour  même  à 
la  Maison  des  diaconesses,  dans  la  chambre  qu'occupait  déjà  notre  petit 
opéré.  Nous  reviendrons  plus  tard  sur  ces  deux  malades. 

En  prévision  d'une  extension  du  mal  et  pour  arriver  à  l'enrayer  au 
plus  tôt,  je  fis  évacuer  un  petit  dortoir  contigu  à  l'infirmerie  des  gar- 
çons qui  se  trouvait  ainsi  suffisamment  agrandie,  pour  recevoir  ceux 
qui  étaient  contaminés  ou  qui  seraient  suspects  de  l'être. 

Dès  que  le  local  fut  prêt,  tous  lés  enfants  furent  soigneusement 
passés  en  revue  et  pour  peu  qu'ils  se  plaignissent  de  douleur  accom- 
pagnée de  rougeur  de  Tarrière-gorge,  on  les  séparait  de  leurs  cama- 
rades. 

Du  28  mai  au  3  juillet,  on  réunit  de  la  sorte  dans  l'infirmerie  impro- 
visée 13  garçons,  et  l'infirmerie  des  filles,  située  dans  une  autre  aile 
de  la  maison,  dut  de  son  côté  admettre  4  malades  dans  le  même  lapa 
de  temps. 

Des  17  enfants  traités  à  l'établissement,  huit  (6  garçons  et  2  filles) 
présentaient  des  angines  sans  fausses  membranes  visibles;  cinq  |.4ga^ 
çons  et  1  fille)  avaient  les  amygdales  rouges,  engorgées,  avec  petits 
foyers  d'exsudats  blancs  ;  quatre  enfm  (3  garçons  et  1  fille)  présentaient 
des  angines  diphtéri tiques  bien  caractérisées. 

Â  mon  grand  regret  je  n'ai  pas  trouvé  l'emplacement  nécessaire  pour 
tenir  séparés  les  malades  peu  graves  d'avec  ceux  dont  l'état  était  sérieux 
et  ai  dû  me  borner  à  leur  administrer  indistinctement  le  perchlorurede 
fer.  Heureusement,  cette  promiscuité  n'a  pas  eu  de  suites  fâcheuses; 
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mes  petits  malades  ont  tous  guéri.  Ceux  de  la  l'«  et  de  la  2®  catégorie 
n*ont  pas  eu  besoin  de  s'aliter,  leur  mal  ne  s'étant  guère  aggravé, 
ayant  au  contraire  rapidement  cédé.  Ils  ont  en  général  pu  rentrer  dans 
les  rangs  au  bout  de  peu  de  jours. 

Quant  aux  4  malades  de  la  3*"  catégorie,  voici  en  peu  de  mots  leur 
histoire  : 

Obs.  XVI.  —  E...,  dix  ans,  délicat  de  santé,  entre  à  rinfirmerie  le 
29  mai  :  hyperthermie,  amygdales  fortement  engorgées  et  recouvertes 
de  taches  blanches.  Dès  le  troisième  jour  du  traitement,  son  mal 
décroît;  guérison  le  5  juin. 

Obs.  XVIT.  —  T....  onze  ans,  bonne  constitution,  entre  à  rinfirmerie 
le  7  juin;  T.  3'J^,5,  prostration,  amygdales  grosses,  garnies  de  larges 
fausses  membranes,  déglutition  diflicile,  etc.  Le  lendemain,  8  juin, 
après  vingt-quatre  heures  de  traitement,  la  température  est  tombée  à 
39^,2;  les  fausses  membranes  ont  pris  une  teinte  brunâtre. 

9  juin.  —  T.  38°;  pseudo-membranes  commencent  à  se  détacher. 

10  juin.  —  L^amélioration  s'accentue  davantage,  Tenfant  demande  à 
manger.  La  guérison  ne  tarde  pas  à  se  produire. 

Obs.  XVIII.  —  Salomé  M...,  onze  ans,  délicate  de  santé,  se  plaint  de 
•  la  gorge  le  29  mai;  le  lendemain,  fièvre  intense,  amygdales  grosses  avec 
fausses  membranes,  etc.  Après  trois  jours  de  traitement,  la  fièvre  dispa- 
raît et  la  gorge  commence  à  se  nettoyer. 

A  partir  du  20  juin,  les  deux  infirmeries  étaient  débarrassées  de  leurs 
malades;  ceux-ci,  avant  de  reprendre  la  vie  commune,  ont  dû  prendre 
un  bain  et  changer  d'habits.  J'ai  recommandé  de  plus  de  désinfecter 
fioigneusement  les  locaux,  les  habits,  le  linge  et  en  général  tous  les 
objets  qui  ont  pu  être  contaminés:  Malheureusement  on  a  omis  de  passer 
à  la  chaux  les  murs  et  les  plafonds,  comme  je  l'avais  ordonné.  Or  le 
26  juin,  le  nommé  J.  W..  ,  âgé  de  onze  ans,  est  transporté  à  l'infir- 
merie pour  une  contusion  de  la  hanche  et  en  sort  quelques  jours  après. 

Obs.  XIX.  —  Le  même  garçon  dut  y  rentrer  le  3  juillet,  se  plaignant 
de  malaise  général.  Le  lendemain,  température  marquant  38*^,  mal  à  la 
gorge,  forte  tache  blanche  sur  l'amygdale  droite  engorgée;  on  com- 
mença de  suite  le  traitement  au  perchlorure  de  fer. 

3  juillet»  —  La  tache  a  pris  une  teinte  brunâtre  et  trois  jours 
après  elle  restait  à  peine  visible.  Dans  le  même  laps  de  temps,  la  fièvre 
a  cessé  et  l'appétit  est  revenu.  Notons  qu'une  petite  tache  blanche 
observée  le  deuxième  jour  sur  Tamygdale  gauche,  n*a  guère  mis  de 
temps  à  disparaître. 

Pendant  le  mois  de  décembre  1892,  l'établissement,  qui  nous  avait 
présenté  cette  petite  épidémie,  devait  encore  fournir  trois  nouveaux  cas 
de  diphtérie;  mais  avant  d'en  donner  connaissance,  revenons  à  nos 
malades  du  Diaconat. 
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Nous  avons  dit  plus  haut  qu'ils  étaient  au  nombre  de  trois  :  le  pre- 
mier, duquel  je  n'ai  pas  eu  à  m'occuper,  est  mort  opéré  du  croup;  les 
deux  autres  avaient  été  placés  à  côté  de  lui,  dans  la  même  chambre. 

Obs.  XX.  —  W...,  dix  ans,  lymphatique,  scrofuleux,  est  atteint  de 
coryza  le  25  mai  ;  le  jour  suivant,  il  ne  peut  se  tenir  debout  :  on  coos- 
tate  sur  ses  amygdales  un  dépôt  blanc.  Je  le  vois  pour  la  première  fois 
le  29  mai,  à  onze  heures  du  matin,  T.  3S<>,4  ;  air  souffreteux,  grand 
abattement,  respiration  bruyante  par  la  bouche  ;  écoulement  continu 
et  abondant  par  les  deux  narines  d'un  liquide  exhalant  une  odeur 
fétide  des  plus  répugnantes;  déglutition  très  pénible.  Les  deux  amyg- 
dales sont  grosses  au  point  de  ne  former  qu'une  masse  avec  la  luette, 
.  le  tout  recouvert  de  fausses  membranes  d'un  gris  sale;  ganglions  sous- 
maxillaires  fortement  engorgés  et  douloureux  à  la  pression.  J'ordonne 
qu'on  lui  injecte  largement  toutes  les  trois  heures  à  travers  les  deux 
narines  la  solution  de  perchlorure  de  fer  5  p.  100  et  qu'on  lui  en  fasse 
avaler  une  cuillerée  à  café  toutes  les  deux  heures.  Lait,  potage,  eau 
vineuse. 

30  mat.  —  A  peu  dormi,  car  la  respiration  est  difficile;  état  des 
narines  et  de  l'arrière-gorge  sans  variation,  fièvre  intense,  affaisse- 
ment extrême.  Même  traitement. 

31  mai.  —  Mauvaise  nuit;  prostration  telle  que  le  malade  ne  s'aper- 
çoit pas  de  la  mort  de  son  camarade  (le  petit  opéré)  couché  près  de 
lui.  T.M.  38^,2;  T. S.  39%2.  État  de  la  gorge  à  peu  près  le  même;  écou- 
lement nasal  ininterrompu  répandant  une  infection  presque  insuppor- 
table; lèvre  supérieure  rouge  et  excoriée  dans  sa  partie  moyenne. 
Engorgement  ganglionnaire  considérable  dans  toute  la  région  sous- 
maxillairc.  J'apprends  que  la  sœur  infirmière  s'est  trompée  et  qu'elle 
s'est  servie  pour  ses  injections  intra-nasales  d*eau  boriquée  3  p.  100  au 
lieu  de  la  solution  ferrique;  j'insiste  pour  l'emploi  de  cette  dernière  et 
on  n'y  a  plus  manqué  depuis  lors.  Le  reste  du  traitement  est  continué; 
on  y  ajoute  du  vin  de  kola,  200  grammes  à  prendre  dans  les  vingt- 
quatre  heures. 

I^r  juin.  —  Le  malade  parait  moins  endormi;  température  en  légère 
baisse;  écoulement  nasal  toujours  abondant  et  infect.  Les  fausses 
membranes  prennent  une  couleur  jaunâtre  et  paraissent  moins  adhé- 
rentes. Aucun  changement  dans  la  médication.  Ayant  trouvé  pour  la 
première  fois  un  peu  d'albumine  dans' les  urines,  j'engage  le  malade  a 
boire  du  lait  le  plus  possible. 

2  juin.  —  La  température  a  encore  baissé,  les  fausses  membranes  se 
détachent  par  places,  l'écoulement  nasal  tout  aussi  abondant  est  moins 
fétide,  les  ganglions  sous-maxillaires  diminuent  de  volume  et  sont 
moins  sensibles;  la  respiration  est  plus  facile,  la  mine  plus  éveillé^' 
seule  l'albumine  augmente,  la  quantité  d'urine  est  réduite  à  QOOgramiQes 
dans  les  vingt-quatre  heures.  Même  traitement. 

A  partir  de  ce  jour  l'amélioration  s'accentue;  l'enfant  dort  bien  pouf 
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la  première  fois  dans  la  nuit  du  3  au  4  juin.  Le  lendemain  les  fausses 
membranes  ont  disparu  en  majeure  partie,  les  ganglions  tendent  à 
reprendre  leur  volume  normal;  Talbumine,  de  son  côté,  diminue  et  il 
n^en  existe  plus  trace  le  7  juin;  Técoulement  nasal,  lui  aussi,  ne  tarde 
pas  à  décroître  pour  cesser  bientôt  après.  On  espace  alors  les  doses  du 
liquide  ferrique  prises  à  Tintérieur,  on  réduit  à  une  ou  deux  le  nombre 
des  injections  intra-nasales  et  on  commence  à  nourrir  abondamment  le 
malade,  qui  a  bon  appétit  et  qui  reprend  rapidement  bonne  mine.  Mais, 
à  cette  époque,  on  remarque  chez  lui  un  peu  de  nasonnement  et  parfois 
du  reflux  des  liquides  par  les  narines. 

23  juin,  —  Le  nasonnement  existe  encore;  de  plus,  depuis  deux 
jours  W...  louche  de  Tœil  gauche  et  a  de  la  peine  à  lire;  il  s*est  pro- 
duit chez  lui  un  trouble  de  Taccommodation.  Pour  le  reste  tout  va  bien, 
Tappétit  et  le  sommeil  sont  excellents,  Talbumine  n*a  plus  reparu  dans 
les  urines;  le  malade  reste  levé  une  partie  de  la  journée.  Bien  que  Fétat 
de  la  gorge  ne  laissât  plus  rien  à  désirer  et  que  Técoulement  nasal  fût 
tari,  il  a  continué  par  précaution  à  prendre  3  fois  par  jour  une  cuillerée 
à  café  de  son  médicament  et  on  lui  a  fait  journellement  une  injection 
nasale  jusqu'au  27  juin,  date  à  laquelle  il  retourne  à  rétablissement.  A 
ce  moment  le  nasonnement  et  les  troubles  du  côté  des  yeux,  que  j*ai 
fait  constater  par  M.  le  professeur  Laqueur,  restaient  comme  seuls  ves- 
tiges de  la  terrible  affection. 

Pour  mieux  faire  saisir  la  marche  décroissante  de  la  maladie,  dans 
ce  cas  d*une  extrême  gravité,  je  réunis  dans  le  tableau  suivant  les 
variations  thermométriques  du  29  mai  au  7  juin,  c'est-à-dire  depuis 
rentrée  de  W...,  au  Diaconat  jusqu'à  ce  que  la  température  fût  rede- 
venue normale. 

29  mai.  —  T.  S.,  38^4. 

30  mai.  —  T.  M.,  38^2;  T.  S.,  38o,8. 

31  mai.  —  T.  M.,  38",8;  T.  8..  39^2. 

!««•  juin.  —  T.  M.,  38*;  T.  S.,  38°,2.  —  Apparition  de  Talbumine  dans 
Turine;  900  grammes  d'urine  en  vingt-quatre  heures. 

2  juin.  —  T.  M.,  37^7;  T.  S.,  SS^/Z. 

3  juin.  —  T.  M.,  3To,5;  T.  S.,  37o,8. 
f^juin.  —  T.  M.,  37<>;  T.  S.,  37°,8. 

5  juin.  —  T.  M.,  37«;  T.  S.,  37",6. 

6  juin.  —  T.  M.,  :\1^;  T.  S.,  37«,5. 

7  juin. —  T.  M.,  36«,G;  T.  S.,  37^.  —  Disparition  de  l'albumine; 
1400  grammes  d'urine  en  vingt-quatre  heures. 

La  marche  de  la  maladie  correspond  à  celle  de  la  température.  Les 
trois  premiers  jours,  l'aggravation  continue  et  le  31  mai,  Tenfant  est 
au  plus  mal  ;  la  sœur  qui  le  soigne  le  considère  comme  perdu.  Je  la 
rassure  néanmoins  prédisant  pour  le  lendemain  (4°  jour)  une  améliora- 
tion probable,  qui  a  eu  lieu  en  effet.  Elle  est  d'autant  plus  remarquable 
qu'elle  survient  chez  un  enfant  qui  a  subi  une  intoxication  profonde, 
due  en  grande  partie  du  moins  au  traitement  tardif  de  l'angine  pseudo- 
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membraneuse  et  plus  encore  du  coryza  diphtéri tique.  Les  choses  se  sont 
passées  d'ailleurs  dans  l'ordre  que  j*ai  indiqué  pour  les  cas  graves. 

Récapitulons  les  traits  saillants  do  la  petite  épidémie  dont  nous 
venons  de  rendre  compte. 

Dans  un  établissement  où  se  trouvent  réunis  87  enfants  (52  gar- 
çons et  35  filles),  Tun  d'eux  est  atteint  de  laryngite  diphtéritique  et 
en  meurt  après  avoir  été  trachéotomisé.  La  contagion  est  dans  la 
maison  ;  en  peu  de  jours  on  découvre  18  autres  pensionnaires  plus 
ou  moins  atteints.  Ils  sont  isolés  et  soumis  sans  exception  au  même 
traitement  ;  on  leur  fait  simplement  avaler  toutes  les  deux  heures 
une  cuillerée  à  café  d'une  dilution  de  perchlorure  de  fer  liquide  au 
vingtième.  Ils  guérissent  tous  les  18  en  un  espace  de  temps  assez 
court,  alors  qu'au  moyen  de  mesures  hygiéniques  prises  à  temps, 
l'épidémie  est  restreinte  dans  des  limites  auxquelles  on  ne  pouvait 
s'attendre  au  début.  Cet  heureux  résultat  n'est  que  la  répétition  de 
celui  que  j'ai  obtenu  15  ans  auparavant  dans  l'épidémie  dont  il  a  été 
fait  mention  plus  haut  '. 

La  réunion  dans  une  salle  commune  d'enfants  atteints  de  diphté- 
rie caractérisée,  avec  d'autres  chez  lesquels  Tarrière-gorge  com- 
mençait seulement  à  s'enflammer,  n'a  pas  été  préjudiciable  à  ces 
derniers.  Chez  eux,  les  fausses  membranes  auraient-elles  été  empê- 
chées de  se  former  sous  l'influence  du  perchlorure  de  fer?  Autre- 
ment dit,  celui-ci  aurait-il  une  action  préventive  en  même  temps  que 
curative  ?  Sans  oser  encore  l'affirmer,  je  suis  tenté  de  l'admettre  en 
rapprochant  de  ce  fait  cet  autre  dont  j'ai  été  témoin  au  Diacouat;  il 
s*agit  du  troisième  malade  que  nous  y  avions  envoyé  avec  ses  deux 
camarades.  Il  s'était  plaint  en  môme  temps  qu'eux  de  douleur  à  la 
déglutition,  il  avait  la  gorge  rouge  mais  sans  dépôt  membraneux; 
fortement  enroué,  aphone,  toussant  d'une  façon  rauque,  je  devais 
croire  à  un  commencement  de  croup.  Au  bout  de  quelques  jours, 
gaîté  et  appétit  étaient  revenus,  les  tissus  de  la  cavité  buccale 
avaient  repris  l'aspect  normal  bien  que  l'enrouement  fût  resté  station- 
naire.  A  ce  moment  un  examen  laryngoscopique  m'apprit  qu'il 
s'agissait  d'une  affection  des  cordes  vocales,  nullement  diphtéri- 
tique. 

Il  n'en  faut  pas  moins  retenir  que  ce  garçon  a  pu  vivre  impuné- 
ment pendant  une  huitaine  dans  l'atmosphère  d'une  petite  pièce, 
empestée  par  les  deux  diphléritiques  dont  l'un  est  mort  et  l'autre  a 
failli  mourir. 

1.  Voir  Gaz,  médicale  de  Strasbourg j  loc.  cil. 
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Faut-il  dans  tout  cela  ne  voir  qu'une  simple  coïncidence?  J*ai 
peine  à  Tadmeltre  et  espère  arriver  dans  la  suite  à  élucider  cette 
question  qui  serait  d'une  haute  importance  ;  mais  dès  à  présent,  rien 
n'empêche  d'employer  le  perchlorure  de  fer  comme  moyen  de  pré- 
venir la  diphtérie  dans  les  familles,  si  l'isolement  d'un  malade  était 
impossible  ou  se  heurtait  à  un  refu&  de  la  part  dos  parents,  ce  qui 
n'arrive  que  trop  souvent  dans  la  pratique  courante.  L'hésitation 
aurait  une  raison  d'être,  s'il  s'agissait  d'un  remède  pouvant  avoir  des 
effets  nuisibles,  mais  on  a  pu  voir  par  les  observations  ci-dessus  que 
le  perchlorure  de  fer  est  absolument  inoffensif  et  qu'on  peut  l'admi- 
nistrer sans  crainte,  même  à  des  enfants  en  bas  âge.  Voici  d'autres 
faits  qui  lèveronttous  les  doutes  à  ce  sujet;  je  dois  les  trois  premiers 
à  Tobligeance  de  M.  le  professeur  Koths,  directeur  delà  clinique  de 
pédiatrie  de  notre  ville,  qui  a  bien  voulu,  sur  ma  demande,  char- 
ger son  assistant,  le  D'  Enopf,  de  traiter  quelques  enfants  par  la 
méthode  que  je  préconise  : 

Obs.  XXI.  —  B.  R...,  fillette  d'un  an,  jusqu'ici  bien  portante,  est 
encore  nourrie  au  sein;  ses  deux  sœurs  sont  traitées  à  l'hôpital  pour 
diphtérie  pharyngo-laryngienne  et  Tune  d'elles  a  dû  être  trachéotomisée 
il  y  a  trots  semaines. 

22  septembre  4892,  —  Dix  heures  du  matin  :  nuit  dernière  agitée  par 
la  fièvre;  arrière-gorge  fortement  rouge,  amygdale  gauche  surtout. 

Prescription;  perchlorure  de  fer  liquide  5  grammes,  eau  distillée 
100  grammes. 

M.  1  cuillerée  à  café  toutes  les  deux  heures,  nuit  et  jour. 

Dans  la  soirée,  on  observe  un  dépôt  blanc  jaunâtre,  long  de  5  milli- 
mètres, large  de  2  sur  Tamygdale  gauche. 

23  septembre.  —  Fièvre  dans  la  nuit  dernière  moindre  que  dans  la 
nuit  précédente,  fausse  membrane  agrandie  sur  Tamygdale  gauche, 
fort  écoulement  nasal;  deux  selles  noirâtres;  état  général  et  appétit 
satisfaisants. 

24  septembre.  —  Fausse  membrane  a  encore  progressé  sur  Tamyg- 
dale  gauche,  léger  dépôt  sur  celle  de  droite,  état  général  bon. 

Q5  septembre,  —  L'étendue  des  fausses  membranes  est  restée  station- 
naîre,  peu  de  fièvre. 

26  septembre.  —  Dépôt  pseudo-membraneux  parait  diminuer;  un  peu 
de  diarrhée.  On  ajoute  5  gouttes  de  laudanum  à  200  grammes  de  la 
solution  ferrique  que  l'on  continue  aut  doses  indiquées;  quelques 
cuillerées  de  vin  de  Tokay  dans  la  journée. 

28  octobre,  —  Diminution  sensible  des  pseudo-membranes  ;  continuer 
la  solution  de  perchlorure  de  fer  par  cuillerées  à  café,  mais  toutes  les 
trois  heures  seulement. 

i<»'  octobre.  —  Amygdale  gauche  complètement  dégagée. 
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2  octobre.  —  Tousse  un  peu;  pour  le  reste,  pas  de  changement. 

3  octobre.  —  11  ne  reste  plus  qu''un  petit  bout  de  fausse  membrane 
sur  Tamygdale  droite;  légère  toux  enrouée. 

4  octobre.  —  Les  deux  amygdales  sont  revenues  à  Tétat  normal;  len- 
rouement  persiste.  On  réduit  les  doses  du  médicament  à  4  cuillerées  à 
café  dans  les  vingt-quatre  heures. 

8  octobre.  —  Enrouement  disparu  à  son  tour.  Guérison. 

Obs.  XXII.  —  G.  R...,  dix-sept  mois,  enfant  pâlot,  dont  la  sœur 
atteinte  de  diphtérie  laryngienne  a  subi  la  trachéotomie  à  rhôpitil, 
tombe  malade  à  son  tour  le  13  décembre  1892.  Trois  jours  après,  c'est- 
à-dire  le  iô  décembre,  le  D""  Knopf  constate  les  symptômes  suivants  : 
fièvre,  voix  enrouée,  toux  creuse,  respiration  embarrassée,  rougeur  de 
Tarrière-gorge  sans  dépôt  pseudo-membraneux,  appétit  supprimé, 
selles  régulières.  —  Solution  de  perchlorure  de  fer,  une  cuillerée  à  café 
toutes  les  deux  heures,  lait. 

Dès  le  lendemain,  17  décembre,  la  fièvre  diminue,  rinflammation 
pharyngienne  persiste  jusqu'au  21,  et  le  23,  les  symptômes  laryngiens 
ayant  également  disparu,  la  guérison  parait  assurée.  L*enfant  a  pris 
régulièrement  le  remède  ;  on  n'a  jamais  vu  apparaître  de  fausse  mem- 
brane. 

Obs.  XXIII.  —  Marguerite  K...,  dix-neuf  mois,  bien  constituée,  habite 
le  même  étage  que  Tenfant  dont  nous  venons  de  parler  et  est  en  rela- 
tion constante  avec  lui.  Elle  tombe  malade  presque  en  même  temps  que 
son  petit  camarade  dont  la  sœur,  je  le  répète,  a  dû  être  trachéotomisée 
à  rhôpital. 

18  décembre  1892.  —  Se  plaint  depuis  deux  à  trois  jours;  légèrement 
enrouée;  région  pharyngienne  fortement  rouge,  pas  de  fausse  mem- 
brane, fièvre  modérée.  Perchlorure  de  fer  comme  ci-dessus. 

21  décembre.  —  Rougeur  pharyngienne  considérablement  diminuée; 
il  n'y  a  pas  eu  de  dépôt  pseudo-membraneux. 

23  décembre.  —  Guérison. 

Obs.  XXIV.  —  Albert  R...,  dix  mois,  enfant  fort  et  bien  nourri,  a  la 
voix  rauque  depuis  le  3  décembre  1893,  mais  est  resté  alerte  et  sans 
fièvre  ;  il  m*est  présente  le  4  décembre,  je  constate  les  symptômes  du 
croup  et  en  prévision  de  l'intervention  chirurgicale  qui  pourrait  d<^venir 
urgente  à  bref  délai,  je  l'adresse  à  l'hôpital  où  Ton  n'a  pas  voulu  le 
recevoir  à  cause  de  son  jeune  âge;  je  le  revois  le  5  décembre,  son  état 
est  le  môme  :  aphonie  complète,  toux  sifflante,  respiration  embarrassée, 
légère  rougeur  de  l'arrière-gorge  sans  fausse  membrane  visible;  du 
reste  état  général  satisfaisant. 

Solution  perchlorurée  5  p.  100,  une  cuillerée  à  café  toutes  les  deux 
heures;  lait. 

6  décembre.  —  Nuit  dernière  mauvaise,  accès  d^étoufîements. 

7  décembre.  —  Nuit  encore  plus  mauvaise;  accès  d'étouffements fré- 
quents, pendant  lesquels  l'enfant  se  débat,  devient  cyanose;  il  retnse 
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de  prendre  le  lait  et  est  très  déprimé;  le  matin,  il  paraît  plus  soulagé. 
Pulvérisations  répétées  devant  les  narines  et  la  bouche  aveo  la  solu- 
tion ferrique  ;  continuer  cette  dernière  à  Tintérieur  comme  ci-dessus  et 
alterner  les  doses  avec  celles  d'une  potion  au  quinquina  alcoolisée. 

8  décembre.  —  Nuit  meilleure,  pas  d'étouffements,  toux  moins  sif- 
flante, respiration  bruyante  et  aphonie  persistent;  Tenfant  reprend  son 
lait,  est  alerte,  rit  et  joue;  Texamen  de  la  cavité  buccale  ne  me  fait  tou- 
jours pas  reconnaître  de  fausses  membranes.  Continuer  le  traitement 
de  la  veille. 

9  décembre.  —  Pas  de  changement. 

ÎO  décembre.  —  Amélioration  marquée,  n'a  plus  eu  d'étouffements 
depuis  la  nuit  du  7,  mais  la  voix  n'est  pas  revenue.  L'enfant  se  débat- 
tant beaucoup  contre  les  pulvérisations,  les  parents  les  ont  suspen- 
dues, mais  ont  continué  le  traitement  interne. 

18  décembre.  —  La  voix  revient,  guérison  assurée. 

Voilà  un  enfant  de  10  mois  qui  n'a  pas  discontinué  d'avaler  du 
perchlorure  de  fer  depuis  13  jours;  il  ne  s  y  est  jamais  refusé  et 
n'en  pas  été  incommodé  un  seul  moment;  on  le  lui  continuera  par 
précaution  durant  quelques  jours  encore,  bien  qu'à  doses  moin- 
dres. 

(A  suivre.) 
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Aperçu  sur  les  travaux  du  professeur  Eamburger,  d'Utrecbt 
(Hollande).  Leur  importance  au  point  de  vue  physiologique  et 
pathologique. 

Par  le  D""  D.  de  BUGK,  de  Gand  (Belgique). 


Toutes  les  substances,  tant  minérales  qu'organiques,  montrent  une 
certaine  force  d'attraction  vis-à-vis  de  Teau.  Cette  force  attractive,  qu'on 
a  appelée  pression  osmotique,  a  été  directement  évaluée  pour  diverses 
substances  par  Traube  *,  Pfeffer^,  Gûldberg  ',  de  ,Coppet*^  Raoult* 
(voir  aussi  M.  Ostwald  :  Gundr.  der  allgem.  Chemie,  Î890,  s.  i29)  Van 
H  Hoff^  a  démontré  que  la  loi  de  Boyle  s'applique  aussi  bien  aux  sola- 
tiens  qu'aux  gaz.  Il  n'y  a  qu'à  remplacer  tension  gnzeuse  par  pression 
osmotique.  Il  en  serait  de  même  des  lois  de  Gay-Lussac  et  d'Avogadro. 
Mais  ce  sont  surtout  les  travaux  du  botaniste  H.  de  Vries,  d'Amsterdam» 
qui  ont  éclairé  d'un  jour  nouveau  cette  importante  question  delà  pres- 
sion osmotique  des  corps  chimiques  et  qui  ont  donné  lieu  à  des  appli- 
cations physiologiques  d'une  haute  portée  scientifique  et  pratique. 

En  reportant  Tétude  de  la  pression  osmotique  de  diverses  solutions 
de  composés  organiques  et  inorganiques  sur  le  terrain  de  la  physiologie 
végétale,  de  Vries  parvint  à  démontrer  que  la  force  d*attraction  pour 
l'eau  ou  la  tension  osmotique  des  divers  composés  chimiques  est  en 
rapport  avec  le  poids  moléculaire,  cest-à-dîre  que  chaque  molécule 
attire  l'eau  avec  une  force  égale  (sels  alcalins  monobasiques),  ou  avec 
une  fraction  simple  de  ce  poids  (3/4  pour  les  sels  bibasiques,  3/2  pour  les 
sucres  et  autres  corps  organiques). 


1.  Arch.  f,  Anat,  u,  physioL,  1867,  s.  87.  Bol,  Zeiiung,  1875,  s.  56. 

2.  Osmotische  Vntersuchungen.  Leipzig,  1877. 

3.  Comptes  rendus,  1870, 1,  p.  1344. 

4.  Annales  de  chimie  et  de  physique,  1871  à  1872,  XXIII,  p.  366,  XXV,  p.  502. 

5.  Comptes  rendus,  1880  à  1883,  XC,  XCIV,  XCV,  XCVI. 

6.  Zeilschr.  f.  physikaL  Chemie,  1887,  l,  s.  481. 
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Si  on  laisse  des  cellules  végétales  vivantes  durant  un  certain  temps 
dans  une  solution  saline  à  pouvoir  endosmotique  plus  grand  que  le 
contenu  de  la  cellule,  celle-ci  perd  de  Teau  jusqu'à  ce  que  se  soit 
produit  réquilibre  osmotique  entre  le  milieu  cellulaire  et  le  liquide 
ambiant.  Lorsque  la  cellule  a  subi  un  certain  degré  de  perte  d'eau,  le 
protoplasme  se  condense  et  se  sépare  de  la  paroi  cellulaire  :  c'est  le 
phénomène  der  la  plasmolyse. 

Si  maintenant  pour  diverses  substances  salines  on  cherche  la  con- 
centration la  plus  faible  qui  puisse  encore  produire  la  plasmolyse,  on 
trouve  entre  les  concentrations  des  divers  sels  la  relation  simple  indi* 
quée  plus  haut,  c'est-à-dire  qu'elles  sont  entre  elles  comme  les  poids 
moléculaires  (sels  monoatomiques)  ou  comme  des  fractions  simples  (3/4, 
3/2)  de  ce  même  poids  moléculaire  (sels  bibasiques,  sucres,  etc...)-  Ces 
solutions  à  concentration  telle  que  dans  une  même  cellule  végétale 
elles  puissent  provoquer  un  commencement  de  plasmolyse,  de  Vries  les 
appelle  solutions  isotoniques,  c'est-à-dire  provoquant  une  même  ten- 
sion dans  la  cellule. 

D'après  ce  qui  précède  on  peut  dire  que  les  pressions  d'une  molécule 
de  KAzO'  (prise  comme  unité),  de  K«SO*,  de  C"H"0",  sont  entre  elles 
comme  1  :  4/3  :  2/3  ou  comme  3:4:2.  Ces  chiffres  de  Vries  les  appelle 
coefficients  isotoniques. 

Les  voici  pour  les  principales  substances  suivantes  : 

Pour  les  composés  organiques  sans  métal,  2. 

Pour  les  sels  alcalins  monoatomiques,  3. 

Pour  les  sels  alcalins  biatomiques,  4. 

Pour  les  sels  alcalins  triatomiques,  5. 

Pour  les  sels  alcalino-lerreux  monoacides,  2. 

Pour  les  sels  alcalino-terreux  biacides,  4. 

» 

Etant  connus  le  poids  moléculaire  et  le  coefficient  isotonique  d'une 
substance,  il  sera  facile  d'évaluer  la  pression  osmotique  correspondant 
à  une  mesure-étalon  (solution  de  KAzO^,  NaCl).  Supposons  le  problème  : 
Chercher  une  solution  de  sulfate  de  soude  isotonique  à  une  solution 
2  0/0  KAz03  : 

j^  X  2  X  3/4  =  4,613  0/0. 

C'est  le  mérite  du  professeur  Hamburger,  d'Utrecht,  d'avoir  reporté 
cette  même  étude  de  la  pression  osmotique  sur  le  terrain  de  la  physiologie 
animale  et  d'avoir  montré  tout  d'abord  que  les  globules  rouges  du  sang 
obéissent  à  la  loi  des  coefficients  isotoniques  de  de  Vries,  si  l'on  prend 
comme  point  de  comparaison,  pour  les  diverses  substances  dissoutes, 
la  concentration  minimale,  qui  détermine  la  sortie  de  l'hémoglobine. 
Si  dans  des  tubes  à  réaction  l'on  met  en  contact  2  gouttes  de  sang  défi- 
briné  avec  20  c.  c.  de  solutions  à  titre  différent  de  KAzO^,  de  NaCl,  on 
constate  à  un  certain  degré  de  dilution  (1  0/0  pour  KAzO';  0,58  0/0  pour 
NaCl;  1,49  0/0  pour  Nal  ;  5,13  0/0  pour  C"H"0")  la  sortie  de  l'hémoglo- 
bine, caractérisée  par  une  teinte  rougeâtre  du  liquide,  après  dépôt  des 
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globules.  loi,  comme  pour  la  plasmolyse,  les  dilutions  déshémoglobini- 
santes  présentent  entre  elles  le  même  rapport  que  les  coefficients  iso- 
toniques de  de  Vries  et  le  même  calcul  de  tantôt  s'applique  ici  pour 
évaluer  Tisotonie  des  solutions. 

Les  globules  rouges  pourront  donc,  aussi  bien  que  les  cellules  végé- 
tales, être  utilisés  pour  déterminer  expérimentalement  la  pression 
osmotique  ou,  ce  qui  revient  au  même,  la  concentration  (comparatiTe- 
ment  à  une  mesure-étalon)  d'une  solution  donnée. 

C'est  sur  ces  principes  que  Hamburger  a  fondé  sa  méthode  dite  des 
globules  rouges  {Blutkôrperchenmethode)  pour  Févaluation  de  la  ten- 
sion osmotique  des  liquides  physiologiques  et  pathologiques. 

Mais  le  globule  rouge,  contrairement  à  la  cellule  végétale,  qui  n*est 
perméable  que  pour  Teau  (de  Vries) ,  se  montra  perméable  pour  les  sels.  Et, 
chose  étonnante,  les  globules  rouges  du  sang  défibriné,  malgré  uq  séjour 
prolongé  dans  des  solutions  hyperisotoniques  (à  pression  osmotique  plus 
forte  que  le  sérum)  ou  hypoisotoniques,  ne  subissent  aucune  modifi- 
cation dans  leur  pression  osmotique  propre  et  continuent  à  suivre  la  loi 
des  coefficients  isotoniques.  Si  donc,  de  par  leur  perméabilité,  il  y  a  eu 
changement  dans  leur  constitution ,  il  faut  que  les  échanges  entre  les 
globules  et  le  liquide  ambiant,  dont  la  pression  osmotique  est  également 
restée  invariable,  se  soient  faits  dans  des  proportions  isotoniques.  Ce 
pouvoir  des  globules  rouges  de  garder  toujours  constante  leur  pression 
osmotique  est  un  phéno^iène  physiologique  de  la  plus  haute  impor- 
tance. Il  existe  à  Tétat  vivant  comme  in  vitro. 

Mais  iln*y  a  pas  que  les  globules  rouges  qui  soient  doués  de  cette 
propriété  merveilleuse.  Dans  Torganisme  vivant  le  plasma  sanguin 
possède  la  même  propriété  de  se  remettre  en  équilibre  de  tension 
osmotique.  Si  chez  l'animal  et  chez  Thomme  on  introduit  dans  le  sys- 
tème vasculaire  des  solutions  hyper-  ou  hypoisotoniques,  il  ne  s'écoule 
guère  que  quelques  minutes  que  le  plasma  ait  repris  sa  pression  osmo- 
tique  primitive.  C'est  le  rein  et  l'intestin  qui  font  office  d  organes  régu- 
lateurs en  cas  d'hyperisotonie  momentanée.  Il  s'agit  donc  d'une  sécré- 
tion exagérée.  Toutefois  l'échange  réciproque  de  substances  entre  le 
plasma  du  sang  et  la  lymphe  ambiante  participe  largement  à  la  resti- 
tution de  l'équilibre.  Les  tissus  subissent  donc  une  spoliation  aqueuse. 

En  cas  d'hypoisotonie  artificielle  du  sérum,  les  tissus  se  chargent 
temporairement  de  l'eau  excédante  (transsudaiion)  jusqu'à  ce  que  plus 
tard  les  organes  éliminateurs  soient  intervenus  pour  faire  disparaître 
l'excédent. 

En  cas  d'/iydrémie,  provoquée  par  la  saignée  (cheval),  le  plasma  con- 
serve sa  pression  osmotique,  malgré  une  diminution  sensible  du  poids 
spécifique.  La  diminution  d'albumine  s'est  compensée  par  une  augmen- 
tation de  chlore.  ' 

En  cas  d'an/ii/drémie,  provoquée  par  des  injections  sous^utanées  do 
pilocarpine  et  d'ésérine  (cheval),  l'albumine  et  le  chlore  sabissent  une 
fluctuation  opposée. 
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Il  faut  pour  expliquer  tous  ces  faits  attribuer  à  rendothéiium  vascu- 
laire  des  vertus  sécrétoires,  électives,  pareilles  à  celles  des  épithéliums 
glandulaires.  L'auteur  n'a  pu  exactement  déterminer  jusqu*ici  à- quelle 
partie  de  l'arbre  circulatoire  reviennent  ces  propriétés  spéciales  ;  il  est 
probable  qu'il  s'agit  d'une  propriété  de  l'endothélium  capillaire  et  que 
cette  sécrétion  se  réalise  différemment  dans  divers  organes. 

Presque  parallèlement  à  la  restitution  de  la  pression  osmotique,  mais 
sans  rapport  direct  avec  ce  phénomène,  l'on  voit  le  plasma  et  consé- 
quemment  aussi  les  globules  acquérir  leur  composition  primitive. 

On  comprend  l'importance  de  ce  phénomène  pour  les  fonctions  nor- 
males du  liquide  nutritif. 

Les  expériences  de  Hamburger  ont  démontré  que,  grâce  à  cette  per- 
méabilité pour  l'eau  et  les  sels,  les  globules  rouges  subissent  dans  des 
solutions  hyperisotoniques  et  hypoisotoniques  (comparativement  aii 
sérum  normandes  changements  de  volume  relativement  notables.  Dans 
une  solution  hyperisotonique  les  globules  perdent  de  l'eau  et  diminuent 
leur  volume,  tandis  que  dans  une  solution  hyposotonique  ils  prennent 
de  Veau  et  augmentent  ainsi  de  volume.  A  un  certain  degré  de  dilution 
de  son  contenu  le  globule  laisse  sortir  Thémoglobine  et  ultérieurement 
même  se  détruit. 

Quanta  la  composition  du  globule,  on  comprend  sa  modification 
facile,  même  dans  un  liquide  isotonique  au  sérum,  mais  différent  de 
composition  avec  celui-ci.  C'est  l'endothélium  qui  à  l'état  vivant  obvie 
à  ces  variations  de  composition. 

Mais  comment  concilier  la  perméabilité  des  globules  avec  la  constance 
de  leur  tension  osmotique?  C'est  qu'en  même  temps  que  l'eau,  entrent 
ou  sortent  des  substances  dissoutes  et  dont  la  pression  osmotique  est 
équivalente  à  l'eau  entrée  ou  sortie. 

Si  la  pression  osmotique  des  globules  rouges  reste  constante  et  si 
donc,  malgré  les  conditions  diverses  où  ils  peuvent  s'être  trouvés,  ces 
globules  continuent,  pour  ce  qui  regarde  la  sortie  de  l'hémoglobine  en 
présence  de  solutions  salines  d'un  titre  déterminé,  d'obéir  à  la  loi  dés 
coefficients  isotoniques  de  de  Vries,  il  n'en  est  pas  de  même  de  leur 
perméabilité,  qui  peut  être  modifiée  par  certaines  circonstances.  Cette 
variation  de  la  perméabilité  des  globules  rouges  a,  comme  nous  le  ver- 
rons tantôt,  une  grande  importance  au  point  de  vue  des  échanges  orga- 
niques. 

Hamburger  constata  d*abord  que  le  globule  rouge  du  sang  défibriné 
modifie  sa  perméabilité  en  présence  du  CO*.  L'échange  réciproque 
entre  le  globule  et  le  sérum,  malgré  qu'il  continue  à  se  faire  dans  des 
rapports  isotoniques,  n'est  plus  au  fond  de  même  nature.  Il  en  est  de 
même  dans  le  sang  en  circulation  et  il  existe  une  différence  de  composi- 
tion entre  les  globules  du  sang  artériel  et  veineux.  Les  globules,  sous 
l'influence  du  CO*,  modifient  leur  perméabilité  en  ce  sens  qu'ils  cèdent 
au  sérum  de  l'albumine  et  prennent  à  celui-ci  des  chlorures  et  des  phos- 
phates. Cette  modifioation  delà  perméabilité  n'est  pas  permanente;  il 
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suffit  de  faire  passer  à  travers  du  sang  déGbriné  et  chargé  de  CO'  un 
gaz  indilTérent  (0,H,N),  pour  voir  aussitôt  renaître  la  perméabilité  pri- 
mitive. Nous  avons  donc  affaire  à  un  phénomène  de  réversibilité. 

Hamburger  démontra  bientôt  après  que  cette  modification  de  la  per- 
méabilité des  globules  n'est  pas  une  propriété  spécifique  du  gaz  CO^ 
mais  qu'au  contraire  ce  dernier  ne  développe  cette  action  que  par  sa 
fonction  acide.  Les  acides  chlorhydrique,  sulfurique,  etc.,  agissent 
d*une  façon  identique.  Les  alcalis  ont  une  action  opposée  et  Ton  retrouve 
entre  la  fonction  d'acide  et  de  base  la  même  réversibilité  qu'entre  C0> 
et  O,  H,  Az. 

Dans  le  sang  veineux  ou  acide  la  perméabilité  change  de  telle  façon 
que  lo  sérum  est  plus  riche  en  matières  sèches  ;  les  globules  rouges  lui 
cèdent  surtout  de  Talbumine  et  de  l'alcali  et  lui  reprennent  des  chich 
rures  et  des  phosphates,  et  malgré  que  la  pression  osmotique  n'ait  pas 
changé  et  que  la  loi  des  coefficients  isotoniques  continue  à  se  vériiier, 
la  sortie  de  la  matière  colorante  s'opère  déjà  dans  une  solution  saline 
plus  concentrée  que  normalement. 

Dans  le  sang  artériel  ou  en  présence  de  l'alcali  on  constate  des  phé- 
nomènes d'ordre  tout  à  fait  opposé. 

La  sensibilité  des  globules  pour  l'alcali  et  l'acide  est  très  développée, 
car  la  modification  de  la  perméabilité  se  constate  encore  pour  une 
dilution  de  KOH  de  1  sur  i  2  900  de  sang  et  pour  une  dilution  de  1  HCl 
sur  40000  parties  de  sang,  soit  pour  des  proportions  de  0,00775  0/0  de 
KOH  et  de  0,0025  0/0  de  HCl. 

L'alcali  protège  les  globules  rouges  contre  l'action  des  acides  biliaires, 
de  la  bile  et  du  chlorure  ammonique,  pour  autant  que  ces  substances 
possèdent  le  pouvoir,  d'ailleurs  bien  connu,  de  faire  sortir  la  matière 
colorante  des  globules. 

Il  se  dégage  de  ce  qui  précède  quelques  corollaires  auxquels  Ham- 
burger a  consacré  plusieurs  pages  de  ses  travaux. 

L  Quand  on  fait  l'examen  quantitatif  comparatif  du  sang  artériel  et 
veineux  ou  de  sang  homonyme,  mais  appartenant  à  des  vaisseaux  dif- 
férents, il  est  préférable  de  faire  fétude  séparée  des  globules  et  du 
plasma  que  de  faire  l'analyse  du  sang  total. 

A.  P.irce  que  le  rapport  entre  le  nombre  de  globules  et  le  volume  du 
plasma,  tel  qu'on  le  trouve  expérimentalement,  ne  répond  pas  au  rap- 
port normal  tel  qu'il  existe  dans  Torganisme.  Or  une  légère  différence 
dans  le  nombre  relatif  des  globules  rouges  peut  entraîner  une  varia- 
tion sensible  dans  la  composition  du  sang  total,  et  ainsi  les  différences 
réelles,  qui  existent  entre  les  divers  spécimens  de  sang,  peuvent  être 
caractérisées  dans  un  sens  entièrement  opposé  et  fautif. 

B.  En  considérant  séparément  les  globules  et  le  plasma,  on  pénètre 
bien  plus  avant  dans  le  problème  de  la  constitution  sanguine. 

IL  Le  sang  défibriné  convient  tout  aussi  bien  pour  l'examen  chi- 
mique que  le  sang  non  défibriné  ;  mais  il  faut  avoir  soin  de  défibriner 
à  l'abri  de  l'air.  Binon  il  se  produit,  sous  l'influence  de  l'air,  une  distri- 
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bution  anormale  des  matières  constituantes  du  sang  entre  les  globules 
et  le  sérum.  Les  expériences  qui  n*ont  pas  tenu  compte  de  ce  fait  sont 
à  refaire. 

III.  Dans  un  mémoire  récent,  M.  et  L.  Bleihtreu  *  ont  décrit  une 
méthode  par  laquelle  on  peut  évaluer  le  volume  des  éléments  corpusr 
culaires  d'une  quantité  déterminée  de  sang.  Elle  repose  sur  ce  fait 
qu'on  mélange  du  sang  défibriné  avec  une  solution  physiologique  de 
NaCl  0,6  0/0,  en  proportions  difTérentes;  après  dépôt  des  globules  rouges 
on  évalue  dans  5  ce.  du  sérum  des  divers  mélanges  (deux  sulfisent) 
la  richesse  en  Az  par  le  procédé  de  Kjeldahl. 

Comme  principe  on  peut  établir  que,  dans  le  liquide  surnageant,  le 
pour  cent  de  Az  diminuera  proportionnellement  à  laddition  de  la  solu- 
tion saline  au  sang  primitif. 

Connaissant  les  quantités  différentes  de  sang,  de  solution  saline  et 
de  Az  dans  les  deux  sérums,  on  peut  évaluer  le  volume  de  sérum  du 
sang  primitif  d*après  la  formule 

^("•g-"'i;) 

X  =  quantité  de  sérum  cherché. 

n  =  teneur  en  N  des  mélanges. 
.    b  =  le  volume  de  sang  primitif. 

s  =  le  volume  de  solution  physiologique. 

Connaissant  le  volume  de  sérum,  on  connaît  parallèlement  le  volume 
des  globules. 

Cette  méthode  repose  avant  tout  sur  ce  fait,  admis  par  ses  auteurs, 
que  Taddition  au  sang  de  la  solution  de  0,6  0/0  NaCl  n*amène  aucune 
variation  dans  la  forme  et  la  constitution  de  celui-ci.  Or  ce  fait,  Ham- 
burger a  le  droit  de  le  contester  sur  la  foi  de  ses  expériences  anté- 
rieures et  il  appuie  sa  contestation  sur  une  série  de  nouvelles  preuves 
expérimentales  instituées  ad  hoc.  Les  globules  rouges  du  sang  d'ani- 
maux homéothermes,  mis  en  présence  de  la  solution  0,6  0/0  Na  Cl,  aug- 
mentent de  volume.  Le  sang  de  grenouille  seul  y  maintient  son  volume 
globulaire  (isotonie  de  son  sérum  avec  la  solution  0,6  0/0  Na  Cl). 

Les  sérums  des  diverses  espèces  d'animaux  à  sang  chaud,  et  même  les 
sérums  des  différents  individus  d'une  même  espèce,  ont  une  tension 
osmotique  différente.  Il  faut  donc,  pour  ne  pas  entraîner  de  modifica- 
tion de  volume  des  globules,  pouvoir  mettre  ceux-ci  en  présence  d'un 
sérum  artificiel  isotonique  avec  le  sérum  normal.  De  là  la  nécessité  de 
trouver  la  solution  physiologique  correspondante.  Hamburger  décrit 
un  mode  simple  pour  y  arriver.  Dans  des  tubes  à  réaction,  on  mélange 
20  ce.  d'une  série  de  solutions  de  NaCl  à  titre  varié  avec  2  gouttes 
de  sang  défibriné,  on  agite  et  on  laisse  déposer  les  globules.  Après  un 
certain  temps,  on  observe  dans  quelle  solution  le  liquide  surnageant 
commence  à  prendre  une  teinte  rougeâtre  (sortie  d'hémoglobine). 

1.  Pflûger's  Archiv,  Bd.  LI,  H.  3,  4,  5,  s.  dSl. 
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Parallèlement  on  met  dans  Je  môme  nombre  de  tubes  5  ce.  da 
eénim  à  titrer  et  on  y  ajoute  différentes  proportions  d*eau  et  de  même 
2  gouttes  de  sang  défibriné.  On  observe  encore  une  fois  quelle  dilution 
montre,  la  première,  la  teinte  rougeàtre.  On  est  autorisé  à  dire  que  ce 
dernier  liquide  a  le  même  pouvoir  osmotique  que  la  solution  saline 
désignée  tantôt. 

Exemple.  Les  globules  rouges  commencent  à  perdre  leur  matière 
colorante  dans  une  solution  de  NaCl  0,61  0/0  (pas  encore  dans  la  solu- 
tion 0,62  0/0,  où  le  liquide  surnageant  est  entièrement  incolore),  et 
d'autre  part  dans  un  mélange  de  5  ce.  de  sérum  +  2,  6  ce.  d*eau. 

La  solution  0,61  0/0  NaCl  est  isotonique  avec  5  ce.  sérum  +  2. 6  eau. 

Donc  le  sérum  primitif  a  une  tension  osmotique  équivalente  à  une 

solution  de  NaCl  ^  \^'  ^  x  0.61  =  0.92  0/0. 

Dans  une  pareille  solution  les  globules  rouges  ne  modifieront  nulle- 
ment leur  volume. 

C'est  en  procédant  de  la  même  façon  qu'on  pourra  établir  la  tension 
Obmotique  relative  d'un  liquide  quelconque,  c'est-à-dire  en  utilisant  la 
Blutkôrperchenmethode  comparativement  poi^r  le  liquide  en  question 
et  pour  des  solutions  salines  à  sel  et  à  titre  connus. 

Une  seconde  objection  faite  par  Hamburger  à  la  méthode  de  M.  et  L 
Bleibtreu  est  celle-ci  :  L*albumine  des  globules  rouges,  donc  leur  azote, 
se  modifie  dans  cette  solution  0.6  0/0  de  NaCl.  Comme  nous  avons  vu, 
dans  une  solution  même  isotonique  il  se  fait  un  échange  de  substances 
entre  les  globules  et  le  sérum  et  notamment  l'albumine  participe  à  cet 
échange. 

La  méthode  de  Af .  et  L.  Bleibtreu  repose  donc,  jusqu'à  un  certain 
point,  sur  une  base  fautive  et  si  elle  a  donné,  malgré  cela,  de  bons 
résultats  entre  les  mains  de  ses  inventeurs,  cela  doit  être  attribué  à 
ce  fait  qu'elle  se  contrôle  elle-même. 

IV.  Les  modifications  que  subit  la  perméabilité  des  globules  rouges 
sous  l'influence  de  la  respiration  présente  un  grand  intérêt  au  point 
de  vue  des  échanges  organiques. 

Nous  avons  vu  que  l'oxygène  et  le  CO'  provoquent  dans  les  relations 
de  composition  des  globules  rouges  et  du  plasma  des  modifications 
tout  à  fait  opposées.  Sous  l'influence  d'O,  passant  à  travers  le  sang,  le 
chlore  et  les  phosphates  du  sérum  diminuent  tandis  que  l'alcali  et 
et  l'albumine  augmentent.  Par  CO*  le  chlore  et  les  phosphates  augmen- 
tent, tandis  que  l'albumine  et  l'alcali  diminuent. 

Il  était  intéressant  de  savoir  comment  se  comporteraient  dans  leur 
mobilisation  le  sucre  et  la  graisse  vis-à-vis  de  CO*.  Suivraient-ils  la 
voie  du  chlore  ou  celle  de  l'albumine?  Hamburger  démontra  expéri- 
mentalement que  le  sucre  et  la  graisse  suivent  la  voie  de  Talbumine  et 
de  l'alcali.  L'O  les  fait  entrer  dans  les  globules,  le  C0<  les  en  fait 
sortir. 

On  comprendra  aisément  l'importance  de  ce  fait  au  point  de  vue  de 
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la  nutrition  des  tissus.  Le  plasma  sanguin,  loin  de  s'épuiser,  se  charge 
d'éléments  nutritifs  aux  dépens  des  globules  à  mesure  que  les  processua 
d'oxydation  progressent,  que  le  CO^  augmente  dans  le  sang. 

L'entrée  dans  les  globules  de  l'albumine,  du  sucre,  de  la  graisse,  de 
l'alcali»  favorisée  par  la  présence  de TO,  favorise  à  son  tour  loxydation 
de  ces  substances  dans  le  globule  où  ce  processus  s'opère  avec  le  plua 
d'énergie. 

Le  sang,  qui  atteint  les  capillaires,  reçoit  le  CO*  provenant  des  oxyda- 
tiens  intratissulaires.  Ce  CO^,  de  môme  que  le  C0>  de  Toxydation  intra« 
globulaire,  agit  à  son  tour  sur  les  globules  rouges  du  sang  et  fait  sortir 
vers  le  plasma,  en  même  temps  que  de  l'oxygène,  de  l'albumine,  du 
sucre,  de.  la  graisse  et  de  l'alcali.  Ainsi  encore  une  fois  la  nutrition  et 
l'oxydation  des  tissus  se  trouvent  favorisées. 

Le  plasma,  liquide  nourricier,  au  lieu  de  s'appauvrir  progressive- 
ment, s'enrichit  en  matériaux  alimentaires  à  mesure  que  les  oxydation» 
intra-cellulaires  augmentent. 

Dans  le  cours  de  cette  même  étude  de  Tinfluence  des  gaz  respiratoire» 
sur  les  échanges  organiques,  l'auteur  a  pu  démontrer  en  outre  qu'on  a 
jusqu'ici  commis  l'erreur  de  croire  que,  quand  le  sang  cède  une  sub* 
stance  aux  tissus,  cette  substance  est  évidemment  représentée  en 
moindre  quantité  dans  le  sang  veineux  que  dans  le  sang  artériel.  Ceci 
ne  pourrait  être  le  cas  que  pour  autant  que  dans  la  lymphe  vierge 
(n'ayant  pas  servi  encore  à  la  nutrition)  la  substance  en  question  se 
montre  en  proportion  plus  forte  que  dans  le  sang  artériel.  Si  le  con- 
traire était  vrai,  le  sang  veineux  devra  même  être  plus  riche  que  le 
sang  artériel;  si  enfin  la  concentration  artérielle  et  lymphatique  est 
égale,  le  0/0  du  sang  veineux  égalera  à  son  tour  le  0/0  du  sang  artériel. 

Comme  la  graisse  se  montre  dans  le  sang  exclusivement  à  l'état  de 
dissolution,  il  a  paru  intéressant  à  Hamburger  de  rechercher  où  et 
comment  se  produit  cette  solution. 

Il  est  arrivé  au  résultat  que  cette  solution  se  fait  partiellement  dans 
le  canal  intestinal,  parce  que  la  graisse  s'y  trouve  à  l'état  d'émulsion  et 
en  contact,  sur  une  large  surface,  avec  un  liquide  d'une  certaine  tem- 
pérature et  soumis  à  un  mouvement  continu  (péristaltique).  La  bile  ne 
favorise  pas  cette  solution. 

Les  capillaires  de  Fintestin  grêle  et  du  gros  intestin  sont  capables 
de  résorber,  en  quantité  marquée,  de  la  graisse,  non  seulement  déjà 
dissoute,  mais  émulsionnée.  Des  expériences  ultérieures  devront 
démontrer  si,  en  tout  cas,  avant  d*ètre  résorbée,  la  graisse  doit  être 
dissoute  ou  si  elle  peut  passer  dans  les  capillaires  sous  forme  de  fines 
granulations. 

L'auteur  examinera  ultérieurement  aussi  la  question  de  savoir  si  le 
sang  lui-même  possède  le  pouvoir  de  dissoudre  la  graisse,  question 
qui  aurait  son  importance,  surtout  s'il  appert  que  les  granulations  grais* 
seuses,  amenées  dans  le  sang  par  le  chyle,  ne  peuvent  pas  passer 
comme  telles  par  les  capillaires  pour  se  rendre  aux  tissus. 
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Dans  son  travail  magistral  sur  la  régulation  de  la  pression  osmotique 
et  de  la  composition  du  sang  dans  les  cas  de  production  artificielle  chez 
ranimai  de  pléthore  hydrémique  (injection  de  solutions  hyper-  et 
hypoisotoniques) ,  d'hydrémie  et  d*anhydrémie,  Hamburger  avait 
démontré,  avons-nous  vu,  que  Tendothélium  vasculaire  a  la  propriété 
de  maintenir  constante  la  tension  osmotique  et  ultérieurement  la  corn* 
position  du  plasma  sanguin,  tandis  que  les  globules  rouges,  malgré 
leur  perméabilité,  possèdent  également  le  pouvoir  de  maintenir  cods- 
tante  leur  pression  osmotique. 

On  ne  peut  actuellement  expliquer  ces  merveilleuses  propriétés  par 
les  lumières  de  la  physique  et  de  la  chimie,  et  force  nous  est  d  ad- 
mettre une  propriété  spécifique  vitale  de  ces  cellules,  telle  qu'on  doit 
encore  la  postuler  pour  Texplication  de  bien  d'autres  phénomènes  phy- 
siologiques. 

Une  conclusion,  qui  se  dégageait  déjà  de  ces  premières  expériences 
de  l'auteur,  conclusion  qui  a  été  confirmée  plus  tard  par  des  expériences 
ingénieuses  de  Heidenhain  S  c'est  que  la  lymphe  n*est  pas  un  simple 
produit  de  dilTusion  et  de  filtration  mais  un  produit  de  sécrétion.  C'est 
l'endothélium  vasculaire,  probablement  capillaire,  qui  est  chargé  de 
cette  sécrétion. 

Dans  des  expériences  ultérieures,  instituées  sur  le  cheval.  Hamburger 
a  repris  cette  importante  question  de  la  production  de  la  lymphe  et 
a  pu,  en  étudiant  d'une  part  la  lymphe  qui  s'écoule  du  vaisseau 
lymphatique  principal  du  cou  sous  diverses  conditions  de  repos  et 
d'activité  musculaire,  d'autre  part  et  parallèlement  le  sérum  sanguin 
dans  les  mêmes  conditions,  démontrer  la  différence  de  composition  chi- 
mique (matières  sèches,  albumine,  chlorures,  phosphates,  alcali)  et  de 
tension  osmotique  (Blutkôrperchenmethode)  de  la  lymphe  appartenant 
à  la  période  de  repos,  de  la  lymphe  cueillie  durant  le  repas,  de  la 
lymphe  produite  durant  la  période  de  travail  musculaire,  de  la  lymphe 
engendrée  par  stase  veineuse.  Le  sérum  sanguin,  dans  ces  conditions, 
montre  des  changements  incompatibles  avec  un  processus  de  filtration. 
Voici  un  tableau  de  résultats  obtenus  par  Hamburger  : 

Influence  Teneur  Teneur  Teneor  en 

en  alcali.         en  chlore,     matières  «ecbes. 

du  repas  Bur  j 'r^*** •.•"■;;■      i  "•■  I 

•^  (  sérum  sanguin,      -f-  —  -r 

du  travail  sur  j  «yœphe ;..      +  +  " 

(  sérum  sanguin.      —  +  "" 

de  la  compression        (lymphe —  +  "" 

de  la  jugulaire  sur       (  sérum  sanguin,  -f  —  "^ 

du  repas  et  delà  compres- (  lymphe —  -|-  •           "^ 

sion  de  la  jugulaire  sur  (  sérum  sanguin.  -{-  —  "^ 

Le  si^ne  +  indique  une  augmentation  par  rapport  à  la  teneur  nonnale 
et  le  signe  —  ane  diminution  par  rapport  à  cette  même  tenenr. 


1.  PflUgers  ArchiVy  Bd.  XLIX,  1891,  s.  209. 
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Dans  ce  tableau  on  remarquQra  les  faits  suivants,  incompatibles  avec 
4a  théorie  de  la  filtration  lymphatique  : 

l*'  La  lymphe  de  la  période  de  repas  et  celle  de  la  période  de  travail 
s'écartent  en  fait  de  composition  dans  un  sens  identique  de  la  lymphe 
normale,  tandis  que  les  sérums  correspondants  s'écartent  en  sens 
opposé  du  sérum  normal. 

20  Durant  le  repas  la  teneur  du  sérum  en  alcali  et  en  matières  sèches 
augmente  etcelle  du  chlore  diminue,  tandis  que  dans  la  lymphe  correspon- 
dante lalcali  et  le  chlore  augmentent  et  les  matières  sèches  diminuent. 

En  cas  de  sécrétion,  on  pourrait  s'attendre  à  voiries  changements  de 
la  lymphe  et  du  plasma  s'opérer  en  sens  inverse,  mais  on  ne  peut 
oublier  que  la  richesse  du  sang  en  CO*  (ligature  veineuse,  combus- 
tions exagérées)  modifie  la  constitution  du  sérum  (v,  pi.  /i.).  Ce  facteur 
même  prédomine  sur  l'influence  du  facteur  de  la  sécrétion  lymphatique 
vis-à-vis  de  la  composition  du  sérum. 

On  est  donc  autorisé  pleinement  à  dire  que  la  lymphe  rVest  pas  un 
produit  de  simple  filtration,  mais  bien  un  produit  de  sécrétion.  Les 
produits  de  désassimilation  des  tissus  (stase,  travail  musculaire) 
exercent  sur  Vorgane  sécréteur  de  la  lymphe,  Vendothélium  capillaire, 
une  action  excitante. 

En  reportant  ensuite  ces  idées  sur  le  terrain  de  la  pathologie  et  en 
scrutant  notamment  le  mécanisme,  si  important  au  point  de  vue  de  la 
pathologie  générale,  de  la  production  de  l'œdème,  Hamburger  a  pu 
établir  qu'il  faut  modifier  plus  ou  moins  les  idées  de  Cohnheim,  géné- 
ralement admises  jusqu'ici,  en  ce  sens  qu'il  est  faux  de  se  représenter 
l'hydropisie  comme  ne  pouvant  résulter  que  dun  double  facteur  : 
l'excès  de  filtration  par  augmentation  de  pression  capillaire  (stase  vei- 
neuse) et  la  morbidité  de  la  paroi  capillaire  exagérant  sa  perméabilité* 
Si  la  lymphe  est  un  produit  de  sécrétion  et  s'il  est  prouvé  que  c  est  son 
accumulation  excessive  dans  les  interstices  tissulaires  et  les  cavités  qui 
constitue  Tanasarque,  il  n'est  pas  irrationnel  de  se  représenter  l'œdème 
comme  pouvant  être  dû  à  une  exagération  de  sécrétion  lymphatique,  à 
côté  d'autres  causes  d'ordre  plutôt  mécanique. 

Il  résulte  d'abord  des  expériences  de  Hamburger  que  l'hydropisie, 
provenant  de  la  stase  veineuse,  ne  peut  pas  s'interpréter  par  une  aug» 
mentation  de  filtration,  mais  qu'il  s'agit  dans  l'espèce  d'une  hyperacti- 
vité  endothéliale,  de  nature  sécrétoire,  provoquée  par  la  stase  des 
déchets  organiques.  Ce  fait  se  rapproche  de  ceux  observés  par  Het'den- 
hein,  qui  trouva  dans  plusieurs  extraits  d'animaux  ou  d'organes  des 
substances  lymphagogues. 

En  recherchant  dans  des  liquides  ascltiques,  chez  l'homme,  l'exis* 
tence  de  ces  substances  lymphagogues,  c'est-à-dire  capables  d'activer  la 
sécrétion  lymphatique  de  Vendothélium  capillaire.  Hamburger  a  décou- 
vert, notamment  dans  un  liquide  ascitique  cueilli  aseptiquemmit  chez 
un  garçon  de  neuf  ans,  appartenant  à  la  clinique  du  professeur  Talma, 
d'Utrecht ,  et  indemne  de  troubles  cardiaques  et  rénaux,  un  micro- 
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coque  spécial,  qui  fut  baptisé  du  nom  de  Bacterium  lymphagogon, 
Hainburger  cultiva  cet  organisme  et  provoqua  avec  lui,  et  avec  les  pro<* 
duits  de  sa  vitalité,  des  phénomènes  lymphorréiques  et  hydropiques  sur 
de  jeunes  veaux. 

Le  liquide  ascitique  à  son  tour,  dépourvu  par  filtration  (filtre  de 
Chamberland)  de  son  organisme,  se  montra  renfermer  également  une 
substance  lymphagogue. 

Cette  substance  lymphagogue  est  détruite  par  une  température  de 
56  à  58^  C,  appliquée  durant  2  heures. 

L'auteur  put  démontrer,  par  des  expériences  comparatives  avec  les 
cultures  filtrées  et  chauffées  à  56<>  C.  et  celles  non  chauffées,  que  la  sub- 
stance lymphagogue  est  produite  par  les  microbes.  Ce  fait  fut  encore 
plus  confirmé  par  des  résultats  positifs  obtenus  par  Tinjection  directe 
dans  le  sang  des  jeunes  veaux  de  cultures  pures  du  microbe  dxuis  du 
liquide  ascitique  stérile  et  sur  milieu  solide. 

Voici  en  résumé  les  caractères  morphologiques  et  biologiques  du 
bacterium  lymphagogon  de  Hamburger  : 

i"  Forme  et  grandeur:  Coques  de  0,5  à  0,8  ja,  souvent  accouplées  à 
deux  (diplocoques)  ou  à  plusieurs,  à  mobilité  modérée  de  forme  oscilla- 
toire. Les  diplocoques  cependant  ont  un  mouvement  de  rotation.  Des 
cils  n'ont  jusqu'ici  pu  être  démontrés  par  la  méthode  classique  de 
Lôffler  *. 

2o  Coloration,  L'organisme  se  colore  par  le  bleu  de  Lôffler  ^  la 
fuchsine  phéniquée  (Zie/iZ),  le  violet  de  gentiane  phénylaminé,  la 
méthode  de  Gram. 

3<^  Cultures.  A.  Dans  les  liquides.  L'organisme  ne  se  laisse  pas  cul- 
tiver  dans  le  bouillon  de  veau  ni  de  cheval,  dans  le  bouillon  de  veau 
glucose,  dans  les  sérums  liquides  de  sang  de  veau  ni  de  bœuf,  comme 
tels  ou  chauffés  à  58°  C.  durant  8  jours.  Le  microbe  y  meurt  avec  un 
maximum  de  survie  de  2  jours. 

Il  se  cultive  aisément  dans  le  liquide  ascitique  d'où  il  provient,  dans 
le  sérum  humain.  Dans  ces  milieux  il  vit  durant  plusieurs  semaines. 
Et  le  fait  que  le  microbe  se  développe  dans  le  courant  sanguin  du  jeune 
veau,  dans  le  sérum  humain  et  non  dans  le  sérum  de  veau,  ayant  subi 
la  stérilisation  fractionnée,  s'explique  par  cet  autre  fait  que  dans  le 
sérum  de  veau  et  de  bœuf  existe  une  substance  qui  tue  le  microbe  dans 
les  conditions  normales.  Cette  substance  n^existe  pas  dans  le  liquide 
ascitique  ni  dans  le  sérum  humain.  Cette  substance  peut  être  neutra- 
lisée par  la  présence  abondante  d'O.  L'addition  d'une  solution  physio- 
logique est  capable  de  diminuer  à  tel  point  la  toxicité  du  sérum  que  les 
bactéries  parviennent  à  s'y  développer,  quoique  lentement. 

B.  Sur  milieux  solides,  a  Cultures  sur  plaques  de  gélatine  et  d'agar^ 
agar.  Développement  lent  sur  gélatine  à  10»  — 15°  C.  en  colonies  rondes, 
à  diamètre  maxima  de  1/2  millimètre,  avec  un  point  jaune  central.  Sur 

1.  Centralbl.  f.  BakterioL  und  Parasiienkunde,  Bd  VH,  1890,  s.  625, 
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agar-agar  à  37*  C.  on  constate  des  colonies  à  la  surface  et  en .  profon- 
deur. Toutes  sont  rondes  si  Tagar  est  mou  ;  les  profondes  au  contraire 
ont  une  forme  de  lentille,  si  Tagar  est  dur.  11  s'agit  cependant  simple- 
ment d'un  phénomène  de  réfraction  différente. 

p.  Ensemencement  en  piqûre.  Il  donne  lieu  à  un  développement 
dans  la  gélatine  et  Tagar-agar,  à  la  température  du  corps.  Ce  dévelop- 
pement se  fait  surtout  à  la  surface  et  revêt  une  apparence  crémeuse. 
L'organisme  ne  liquéfie  pas  la  gélatine  ancienne,  dure,  mais  bien  la 
gélatine  fraîche  et  molle. 

y.  Cultures  en  stries.  Développement  rapide  (caractère  aérobie)  sans 
forme  bien  caractéristique.  La  culture  présente  quelquefois  des  prolon- 
gements latéraux  de  forme  arrondie. 

S.  Culture  sur  pomme  de  terre  :  Négative. 

L'organisme  est  donc  un  parfait  aérobie.  Il  survit  plus  de  deux  mois 
sur  milieu  solide. 

La  tension  osmotique  du  liquide  ascitique,  évaluée  par  la  Blutkôr- 
perchenmethode,  se  montra  beaucoup  plus  élevée  que  celle  du  sérum 
sanguin.  Ainsi,  tandis  que  la  pression  du  sérum  correspondait  à  celle 
d'une  solution  de  NaCL  0,9'J2  0/0,  celle  du  liquide  ascitique  correspon- 
dait à  une  solution  do  1,12  0/0/soit  une  dirférence  de  22  0/0. 

Hamburger  examina  encore  le  liquide  extrait  dans  deux  autres  cas 
d'ascite.  Le  premier,  dépourvu  de  microorganismes,  renfermait  une 
substance  nettement  lymphagogue  et  la  pression  osmotique  égalait  celle 
d'une  solution  NaCL  1,17  0/0.  Dans  le  deuxième,  la  pression  osmo- 
tique seule  fut  évaluée  et  se  montra  être  de  1,11  NâCL  0/0. 

Il  existe  donc  de  Vhydropisie  par  augmentation  de  sécrétion  lym- 
phatique. 

Enfin,  dans  un  dernier  travail,  Ham&urgera  montré  qu'une  excellente 
méthode,  complémentaire  de  sa  méthode  aux  globules  rouges  et  de  la 
méthode  plasmolytique  de  de  Vrtes,  pour  évaluer  la  pression  osmotique 
des  solutions  et  notamment  des  divers  liquides  physiologiques  et 
pathologiques,  est  celle  qui  repose  sur  la  détermination  de  l'abaisse- 
ment du  degré  de  congélation  par  l'appareil  de  Beckmann, 

Les  méthodes  do  de  Vries  et  de  Hamburger  ne  sont  pas  applicables 
partout  et  toujours;  la  première  parce  qu'elle  exige  l'usage  du  micros- 
cope et  qu'elle  prend  beaucoup  de  temps,  et  encore  puisque  les  plantes 
nécessaires  (Tradescantia  discolor,  Bégonia  mancaita,  Curcuma  rubri- 
caulis)  ne  sont  pas  toujours  à  notre  portée;  la  seconde  parce  que  cer- 
taines substances  altèrent  déjà,  en  toutes  proportions,  les  globules 
rouges  (urine,  urée,  glycérine,  AzH^Cl,  alcalis  et  acides  forts)  ou  que 
quelquefois  la  coloration  spéciale  ou  l'opacité  du  liquide  à  titrer  y 
mettent  obstacle. 

Dans  ces  conditions  convient  l'usage  de  la  troisième  méthode. 

L'augmentation  de  pression  osmotique  et  l'abaissement  du  point  de 
congélation  d'une  solution  sont  proportionnels.  On  évalue  donc  la 
première  par  la  seconde. 
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Mais  il  s'agissait  de  savoir  si  cette  méthode  convient  aussi  aux 
liquides  organiques  (présence  d'albumine,  etc.)* 

Au  moyen  de  l'appareil  de  Bechmann  (mélange  réfrigérant  =  sel -f- 
glace),  Hamburger  a  évalué  rabaissement  de  congélation  de  Teau  dans 
divers  liquides  organiques  et  établi  ainsi  leur  pression  osmotique. 

Parallèlement,  et  comme  contrôle,  il  a  établi  cette  même  pression  par 
sa  BlutkÔrperchenmethode.  Les  résultats  obtenus  par  les  deux  méthodes 
furent  très  concordants.  La  méthode  aux  globules  sanguins  est  toutefois 
plus  exacte  (écarts  maximum  0,005  0/0  NaCL)  que  la  méthode  de  con- 
gélation (écart  0,05  0/0  NaCL). 

Pour  rapporter  le  degré  d'abaissement  obtenu  à  la  tension  osmotique 
d'une  certaine  solution  de  NaCL  0/0,  on  divise  le  degré  d'abaissement 
obtenu  (proportionnellement  à  Teau  distillée)  par  0,606,  abaissement 
déterminé  par  une  solution  de  1  0/0  de  NaCL. 

Exemple,  L'abaissement  obtenu  pour  du  sérum  de  veau  serait  de  0,647. 

Il  CJLf 

Le  calcul  nous  donnerait  une  pression  osmotique  tt^ïû*  x  ^  ^1^*  ^  ^^^ 

donnerait  1,07  0/0  de  NaCL. 

Or  5  centimètres  cubes  du  même  sérum  demandent  3,2  centimètres 

cubes  d'eau   pour  provoquer  la  sortie  de  la  matière   colorante  des 

globules  rouges.  Une  solution  de  0,65  p.  100  de  NaCL  provoque  cette 
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même  sortie.  Donc       ^   "^  x  0,  65  =  1,06  0/0  NaCL.  =  pression  osmo- 

tique  du  sérum  non  dilué,  évaluée  par  la  méthode  aux  globules 
rouges. 

Les  deux  méthodes  donnent  donc  des  résultats  concordants  et  peuvent 
au  besoin  se  substituer. 

Dans  une  prochaine  étude  nous  verrons  l'importance  que  présentent 
les  faits  établis  par  Hamburger^  au  point  de  vue  physiologique  et  patho- 
logique. 


Bibliographie  des  travaux  dn  professeur  Hambor^r. 

Archiv  fur  Anaiomie  und  Physiologie  {phys,  Abtheilung)^  années  1886,  188", 
1892,  1893  (suppl.).  —  Zeitschrift  fur  Physiologie,  années  1889,  1890,  1892.  - 
Centralblatt  fur  Physiologie,  années  1893  :  17  juin.  —  1894  :  27  janvier  et  24  fé- 
vrier. —  Deutsche  med.  Wochenschrift,  1893,  n'  42.  —  Zeitschrift  fur  pkysicaL 
Chemie,  1890. 
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RELATION   DE  L'ÉPIDÉMIE 

DE    TYPHUS  EXANTHÉMATIQUK 

QUI  A  SÉVI  A  BEYROUTH  AU  DÉBUT  DE  L'ANNÉE  1893 


Par  H.   DE   BRUN 

Professear  à  la   Faculté  de  médecine  de  Beyrouth, 

Médecin  sanitaire  de  France  en  Orient, 

Correspondant  de  TÂcadémie  de  médecine 

Avec  46  tracée. 


Dans  les  premiers  jours  de  janvier  d893,  il  me  parut  que  l'épi- 
démie de  fièvre  typhoïde  qui  régnait  à  Beyrouth  depuis  le  mois  de 
novembre  1892  avait  une  certaine  tendance  à  se  modifier.  A  côté  des 
cas  classiques,  s'en  montraient  d'autres  anormaux,  qui,  d'abord  rares, 
devinrent  bientôt  de  plus  en  plus  nombreux.  L'invasion  était  brus- 
que, les  phénomènes  cérébraux,  rapides  ;  le  cbeur,  parfois  frappé 
dès  led^ut,  présentait  souvent  des  phénomènes  alarmants;  enfin 
la  maladie  s'accompagnait  dans  un  grand  nombre  de  cas  d'une  érup- 
tion rosée  pouvant  s'étendre  à  la  presque  totalité  du  corps. 

Les  premiers  malades  que  je  vis  mê  firent  penser  tout  autant  à 
une  dengue  sévère  qu'à  une  fièvre  typhoïde  anormale,  et  j'hésitais  à 
porter  un  diagnostic  ferme,  lorsque  coup  sur  coup  je  fus  appelé 
auprès  de  plusieurs  sujets  dont  l'afTection  présentait  à  tous  les  points 
de  vue  une  gravité  exceptionnelle,  et  chez  lesquels  l'éruption  avait 
de  la  tendance  à  devenir  pétéchiale.  Dès  lors  le  doute  ne  pouvait 
plus  être  permis  :  à  côté  de  l'épidémie  de  fièvre  typhoïde  venait  do 
se  déclarer  une  épidémie  de  typhus  exanthématique. 

I 

Il  n'était  pas  sans  intérêt  d'en  rechercher  la  cause  et  le  point  de 
départ.  Elle  n'était  certainement  pas  née  sur  place,  et  bien  que  l'état 
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sanitaire  de  la  ville  fût  médiocre  au  moment  où  elle  prit  naissance 
(épidémie  de  fièvre  typhoïde,  de  variole,  fin  d'épidémie  de  dengue, 
nombreux  cas  de  diphtérie),  les  conditions  au  milieu  desquelles 
éclatent  en  général  spontanément  les  épidémies  de  typhus  n'étaient 
pas  réalisées.  Je  rappellerai  de  plus  que  depuis  1847,  époque  à 
laquelle  le  D'  Suquet  avait  pris  possession  du  poste  sanitaire  de 
Syrie,  aucune  épidémie  de  typhus  n'avait  sévi  à  Beyrouth,  ainsi 
qu'en  font  foi  les  rapports  adressés  depuis  cette  époque  par  mon 
prédécesseur  au  Ministre  du  Commerce. 

Cela  étant,  il  est  incontestable  que  la  maladie  nous  a  été  importée. 

Or  dans  la  dernière  quinzaine  du  mois  de  décembre  4892,  débar- 
quèrent à  Beyrouth  4  à  500  Arabes  venant  de  la  Tripolitaine  sur  des 
bateaux  prêtés  par  le  gouvernement  ottoman,  et  fuyant  un  pays  que 
les  sauterelles  avaient  complètement  ravagé.  La  misère  de  ces 
malheureux  étaient  indescriptible.  Pâles,  décharnés,  se  tenant  à 
peine  debout,  recouverts  de  haillons  sordides,  ils  mouraient  littéra- 
lement de  faim.  Un  certain  nombre  d'entre  eux  succombèrent  pen- 
dant la  traversée;  et  dès  le  jour  de  leur  débarquement,  beaucoup 
furent  transportés  à  Thôpital.  Les  autres  s'entassèrent  sous  des 
tentes  ou  furent  logés  dans  de  vastes  caravansérails  qui  portent  le 
nom  de  khans.  J'en  reçus  20  dans  mon  service,  soit  un  jeune  garçon 
et  19  femmes. 

A  demi  sauvages,  parlant  une  sorte  de  patois  arabe  que  je  ne  pou- 
vais comprendre  et  que  mes  élèves  eux-mêmes  ne  pouvaient  me 
traduire,  n'acceptant  aucun  médicament  et  mangeant  avec  défiance 
la  nourriture  qu'on  leur  offrait,  se  prêtant  difficilement  aux  exa- 
mens, répandant  une  odeur  nauséabonde,  remplies  de  poux  et  de 
vermine,  ces  pauvres  femmes  me  parurent  d'abord  plutôt  des  misé- 
rables cachectisées  par  de  nombreuses  privations  que  de  véritables 
malades  méritant  une  sérieuse  attention.  Je  constatai  cependant  chez 
quelques-unes  une  fièvre  vive  et  un  pouls  rapide;  je  fus  frappé  de  la 
ténacité  et  de  la  persistance  de  quelques  toux,  ainsi  que  de  la  vio- 
lence de  certains  vertiges  et  de  la  céphalalgie  qu'accusaient  plu- 
sieurs d'entre  elles.  Chez  une  seule,  un  peu  moins  pigmentée  et 
recouverte  d'une  couche  de  crasse  moins  épaisse  que  les  autres,  je 
constatai  l'existence  d'un  léger  érythème  que  je  mis  d'abord  sur  le 
compte  de  la  dengue.  Mais  tout  cela  ne  constituait  pas,  en  somme, 
une  entité  morbide,  et  je  n'y  aurais  prêté  qu'une  médiocre  attention, 
si  quelques  jours  plus  tard  le  typhus  n'avait  fait  son  apparition  dans 
la  ville.  Les  symptômes  précédents  me  revinrent  alors  en  mémoire, 
en  même  temps  que  je  me  rappelai  3  on  4  décès  qui  m'avaient  paru 
sinon  inexpliqués  au  moins  imprévus.  Dès  lors  il  me  parut  probable 
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que  les  «  Benghazi  »  nous  avaient  importé  Tépidémie,  et  l'enquête  à 
laquelle  je  me  suis  livré  ultérieurement  a  pleinement  confirmé  cette 
hypothèse. 

J'appris,  en  effet,  qu'un  grand  nombre  de  Tripolitains  étaient  morts 
depuis  leur  arrivée  à  Beyrouth,  et  au  cours  d'une  inspection  que  je 
fis  de  leurs  campements  ef  de  leurs  habitations,  j*en  trouvai  plu- 
sieurs manifestement  atteints  de  typhus. 

De  plus  j'ai  pu,  après  des  recherches  assez  longues,  me  procurer 
des  renseignements  très  nets  sur  les  premiers  Beyroutins  que  la 
maladie  a  frappés.  Tous,  sans  exception,  ou  bien  habitaient  les 
khans  où  logeaient  les  Benghazi,  ou  bien  étaient  obligés,  par  les 
nécessités  de  leur  profession,  de  passer  plusieurs  heures  par  jour 
dans  ces  khans.  Voici  le  résultat  détaillé  de  mon  enquête. 

1°  Tannous  Thoumé,  de  Chiah,  passait  toute  sa  journée  dans  sa 
boutique  située  dans  le  Khan  Emir  Mansour,  où  logeaient  et  où  sont 
morts  des  Benghazi. 

2°  Jean  Absi  fréquentait  les  khans  en  qualité  de  commissionnaire. 

S»  Elias  Mnayar  demeurait  dans  le  Khan  Arir,  peuplé  de  Ben- 
ghazi . 

4''  Le  fils  de  Saad-Eddin  Ghandour  avait  sa  boutique  tout  à  côté 
du  Khan  Emir  Mansour. 

5"*  Gebran  Sabbagh  avait  sa  boutique  dans  le  môme  khan. 

6"  Joseph  Koury  Chbeir,  employé  de  Tannous  Thoumé  (n<»  1), 
habitait  le  Khan  Emir  Mansour. 

7»  Négib  Tannous  habitait  le  Khan  Tàbet^  où  moururent  des  Tri- 
politains. 

8**  Georges  Baghdadi,  forgeron,  travaillait  près  du  Khan-eUAris, 
où  habitaient  beaucoup  de  Benghazi. 

9°  Joseph  Daoud  travaillait  dans  le  ^Khan  Zahari,  où  habitaient 
des  Benghazi,  et  était  constamment  en  rapport  avec  eux. 

'10>  Abdallah  Ibrahim  habitait  le  Khan  Mansour  Tyan,  où  sont  morts 
des  Benghazi. 

il®  Khaled  avait  sa  maison  près  d'un  campement  de  Benghazi. 

42®  Omar  Daouk  avait  fréquenté  les  Tripolitains  pour  les  secourir. 

13®  Ibrahim  Ouahbé  passait  une  partie  de  sa  journée  dans  les 
khans. 

Tous  ces  sujets  ont  été  en  contact  immédiat  avec  les  Arabes  de  la 
Tripolitaine.  Ils  ont  tous  été  atteints  d'un  typhus  incontestable; 
presque  tous  sont  morts.  Après  eux  la  diffusion  de  la  maladie  dans 
la  ville  brise  la  chaîne,  chaque  malade  devenant  pour  son  propre 
compte  un  foyer  d'infection  pour  ceux  qui  l'entourent  ou  qui  l'ap- 
prochent. 
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De  ce  qui  précède,  on  peut,  je  croîs,  conclure  que  le  typhus  a  été 
importé  à  Beyrouth  par  les  Tripolitains,  et  Ton  peut  s'étonner  à  bon 
droit  que  le  gouvernement  ottoman,  si  sévère  en  matière  de  qua- 
rantaine, n'ait  pas  cru  devoir  ordonner  une  inspection  médicale  à 
l'arrivée  des  bateaux  venant  du  Benghazi.  N'est-il  pas  étrange  qu'on 
ait  admis  en  libre  pratique  des  faméliques  dont  l'état  sanitaire  était 
douteux  au  moment  de  rembarquement  et  qui  avaient  perdu  un 
certain  nombre  des  leurs  pendant  la  traversée,  alors  que  les  prove- 
nances de  Marseille  ont  eu,  vers  la  même  époque,  dix  jours  de 
quarantaine  à  Beyrouth  bien  qu'on  leur  eût  délivré  patente  nette  au 
départ? 

Il  m'est  impossible  d*établir,  même  approximativement,  le  nombre 
des  malades  atteints  au  cours  de  l'épidémie  et  le  chifTre  des  décès, 
l'autorité  locale  ayant  fait  son  possible  pour  cacher  tout  ce  qui  avait 
rapport  à  la  maladie  dont  elle  a,  du  commencement  à  la  fin,  nié 
l'existence.  Ce  que  je  puis  dire,  c'est  que  pendant  plus  de  deux  mois 
j'ai  observé  chaque  jour,  en  dehors  de  l'hôpital,  trois  ou  quatre  cas 
de  typhus  en  moyenne  et  parfois  davantage,  bien  que  je  n'aie  eu  à 
traiter  que  des  malades  appartenant  à  la  classe  aisée,  qui  a  été 
beaucoup  moins^  éprouvée  que  la  classe  pauvre.  Certains  de  mes 
confrères  ayant  la  clientèle  des  souks  (bazars  arabes)  ont  eu  chacun 
jusqu'à  huit  à  dix  malades  en  traitement  par  jour. 

La  violence  de  l'épidémie,  la  facilité  avec  laquelle  la  maladie  avait 
été  importée  de  la  Tripolitaine  en  Syrie,  les  incessantes  et  rapides 
communications  qui  relient  Beyrouth  et  Marseille,  m'ont  paru  devoir 
motiver  certaines  mesures  prophylactiques  en  vue  de  protéger  les 
côtes  de  France. 

Sans  doute  le  typhus  n'est  pas  considéré  comme  une  maladie  pes- 
tilentielle, et  les  provenances  des  localités  où  il  sévit  ne  sont  en 
général  soumises  à  aucune  mesure  sanitaire  ;  cependant  l'explosion 
de  la  maladie  à  bord  d'un  des  paquebots  des  Messageries  Maritimes 
à  destination  de  Marseille  n'aurait  certes  pas  été  chose  indifférente, 
et  j'aurais  cru  manquer  au  mandat  qui  m'a  été  confié  si  je  n'avais 
fait  tout  ce  qui  était  en  mon  pouvoir  pour  écarter  pareille  éventua- 
lité. 

J'avais  d'abord  eu  l'idée  d'inspecter  rigoureusement  tout  voyageur 
s'embarquant  à  Beyrouth  pour  France,  mais  j'ai  dû  renoncer  à  ce 
projet  dans  l'impossibilité  où  je  me  trouvais  défaire  comprendre  aux 
passagers  arabes  de  troisième  et  de  quatrième  classe  la  nécessité  de 
se  présenter  à  mon  examen  à  une  heure  déterminée. 

Dans  ces  conditions,  j'ai  dû  confier  le  soin  d'examiner  chaque 
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passager  avant  son  embarquement  aux  médecins  des  paquebots,  leur 
rappelant,  dans  une  circulaire  rédigée  à  leur  intention,  les  symptômes 
dont  la  constatation  devait  leur  permettre  de  refuser  l'admission  de 
tout  sujet  atteint  de  typhus  en  évolution,  et  les  priant  de  me  faire 
parvenir,  avant  le  départ,  un  rapport  mentionnant  le  nombre  de 
pulsations  de  chaque  passager  au  moment  de  son  arrivée  à  bord.  Je 
puis  ainsi  affirmer  qu'aucun  individu  atteint  de  typhus  ne  s'est 
embarqué  à  destination  de  Marseille,  et  à  chaque  courrier,  après 
avoir  mentionné  l'existence  de  l'épidémie  à  Beyrouth,  j'ai  cru  devoir 
annexer  à  la  patente  un  certificat  indiquant  le  bon  état  sanitaire  de 
chaque  passager  au  moment  du  départ,  toutes  réserves  étant  faites, 
relativement  à  la  période  d'incubation.  De  plus,  j'engageai  les 
médecins  des  paquebots  à  isoler  tout  fébricitant  dont  l'affection  se 
produirait  au  cours  de  la  traversée,  et  à  l'aire  désinfecter  ses  linges 
et  ses  efifets  à  l'étuve  dont  chaque  bâtiment  des  messageries  mari- 
times est  aujourd'hui  pourvu. 

Telles  sont  les  mesures  de  prophylaxie  publique  que  j'ai  cru 
devoir  prendre. 

Ces  mesures  ne  paraîtront  certainement  pas  exagérées  si  Ton  con- 
sidère la  contagiosité  incontestable  du  typhus,  contagiosité  dont 
l'épidémie  de  Beyrouth  apporte  de  nouvelles  preuves.  Je  rappellerai 
à  ce  sujet  que  les  premières  victimes  ont  été  des  individus  ayant 
vécu  pendant  quelques  jours  en  contact  plus  ou  moins  intime  avec 
les  Tripolitains,  et  je  signalerai  ce  fait  que,  comme  toujours,  le  per- 
sonnel de  l'hôpital  a  été  sérieusement  atteint.  Deux  de  mes  élèves, 
deux  infirmiers,  une  infirmière,  l'aumônier  de  l'hôpital  ont  été 
successivement  frappés;  les  infirmiers  et  l'infirmière  étaient  attachés 
au  service  de  médecine.  De  plus  deux  malades  contractèrent  Taflec- 
tion  dans  la  salle.  J'ajouterai  enfin  que  dans  le  service  de  chirurgie, 
aucun  cas  de  typhus  ne  se  produisit  soit  parmi  les  malades,  soit 
dans  le  personnel  servant. 

Non  seulement  le  typhus  est  contagieux,  mais  encore  il  peut  être 
transporté  à  distance  par  un  individu  en  bonne  santé,  ayant  eu 
récemment  des  rapports  avec  des  typhiques.  Dans  le  courant  du 
mois  de  février,  une  jeune  fille  de  douze  ans,  pensionnaire  dans  un 
établissement  français  de  Beyrouth,  tombe  malade  et  est  trans- 
portée dans  sa  famille.  On  m'appelle  auprès  d'elle,  et  je  constate 
qu'elle  est  atteinte  de  typhus.  L'enquête  à  laquelle  je  me  livre  à  son. 
sujet  me  démontre  :  !<>  que  la  jeune  fille  n'était  pas  sortie  de  son 
pensionnat  depuis  le  1**^  janvier;  2""  que  dans  le  personnel  enseignant 
ou  parmi  les  élèves,  personne  n'avait  ou  n'avait  eu  le  typhus  ;  3'*  que 
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six  jours  avant  le  début  de  TafTection,  la  petite  malade  avait  reçu  au 
couvent  la  visite  de  son  oncle,  lequel  avait  eu,  le  jour  même  et  les 
jours  précédents,  de  nombreux  contacts  avec  des  Tripolitains  dont 
plusieurs  étaient  atteints  de  typhus.  Il  me  paraît  hors  de  doute  que 
l'oncle  a  contagionné  la  nièce,  et  ce  fait  n*est  pas  sans  importance 
au  point  de  vue  des  mesures  prophylactiques  qu'il  imposé. 

Telles  sont  les  considérations  qui  m'ont  paru  devoir  être  rappor- 
tées relativement  à  l'épi démiologie  et  à  la  médecine  publique.  Âbo» 
dons  maintenant  l'étude  clinique.  Peut-être  ne  sera*t-il  pas  sans 
intérêt  de  comparer  les  symptômes  des  typhus  de  Beyrouth  à  ceux 
qu'a  présentés  tout  récemment  le  typhus  de  France. 


IL  —  Analyse  des  symptômes. 
Manifestations  nerveuses. 

Céphalalgie.  —  C'est  un  phénomène  de  début  qui  peut  apparaître 
d'emblée  avec  toute  son  intensité  ou  progresser  rapidement  pour 
atteindre  son  summum  en  deux  ou  trois  jours.  Il  est  constant,  et  si 
quelques  malades  s'en  plaignent  modérément,  chez  d'autres  il  est 
d'une  violence  peu  commune  et  les  poursuit  au  milieu  de  leur  tor- 
peur, dont  ils  ne  sortent,  au  moment  où  on  les  interroge,  que  pour 
demander  un  remède  à  leur  douleur  de  tète. 

La  céphalalgie  persiste  en  général  pendant  toute  la  maladie  et 
survit  à  la  déferve^cence.  Il  n'est  pas  rare  que  plus  de  deux 
semaines  après  la  chute  de  la  fièvre  elle  tourmente  encore  le  patient 
par  son  opiniâtre  ténacité. 

Dans  quelques  cas,  après  avoir  diminué  et  même  disparu,  elle 
peut  reparaître  sans  motif  quelques  jours  plus  tard,  et  particulière- 
ment pendant  la  période  qui  précède  la  défervescence,  et  retrouver 
toute  son  intensité  des  premiers  jours. 

Vertige.  —  Le  vertige  est,  dans  le  typhus,  un  phénomène  capital 
que  l'on  observe  constamment.  Aussi  précoce  que  la  céphalalgie 
avec  laquelle  il  est  presque  toujours  associé,  il  s'atténue  souvent 
avec  elle,  par  périodes,  au  cours  de  railection,  pour  se  réveiller  ino- 
pinément et  sans  cause.  C'est,  avec  la  céphalalgie,  le  dernier  sym- 
ptôme dont  les  malades  se  plaignent  avant  de  tomber  dans  la  tor- 
peur; c'est  le  premier  qui  réapparaît  quand  la  connaissance  revient. 
Parfois  supportable,  le  plus  souvent  violent,  il  se  modère  quand  le 
malade  se  couche,  et  s'exaspère  ou  se  produit  quand  il  se  met  sur 
son  séant.  Mais  c'est  surtout  quand  le  sujet  se  lève  que  le  vertige 
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prend  une  grande  intensité.  Il  est  alors  impossible  au  patient,  sous 
peine  de  tomber  violemment,  d'abandonner  l'appui  que  lui  fournissent 
les  barreaux  du  lit.  Le  plus  souvent  il  ne  s'y  risque  pas.  J'ai  vu,  au 
début  de  Tépidémie,  un  jeune  Tripolitain  chez  lequel  le  vertige  seul 
permit  de  faire  le  diagnostic,  qu'avaient  rendu  obscur  l'absence 
d'éruption  appréciable  sur  une  peau  fortement  pigmentée  et  Timpos- 
sibîlité  de  comprendre  l'idiome  du  Benghazi  bien  différent  de  TArabe 
deiSyrie.  Voulant  se  lever  un  jour  pendant  la  visite,  nous  le  vîmes 
tituber  et  osciller,  pendant  que  ses  pieds  glissaient  sous  lui  comme 
s*il  eût  marché  sur  de  la  glace,  bien  qu'il  se  fût  cramponné  à  la  porte 
près  de  laquelle  il  se  trouvait. 

Cette  exagération  du  vertige,  au  moment  où  le  malade  se  lève,  nous 
explique  pourquoi  beaucoup  de  sujets  qui  l'avaient  patiemment  sup- 
porté au  cours  de  l'afTection  s*en  plaignent  si  vivement  pendant  la 
convalescence.  De  fait,  c'est  un  symptôme  plus  tenace  encore  que  la 
céphalalgie.  Je  l'ai  vu  persister  41  jours  après  le  début  de  la  maladie 
et  25  jours  après  la  défervescence  avec  une  intensité  telle  que  le 
malheureux  patient  avait  de  grandes  difficultés  à  se  tenir  debout  et 
était  dans  l'impossibilité  absolue  de  travailler. 

Insomnie.  —  Phénomène  très  fréquent,  souvent  provoqué  par  la 
céphalalgie  mais  pouvant  exister  isolément,  l'insomnie  peut  durer 
tenace,  inexorable,,  jour  et  nuit  pendant  une  semaine  et  même 
davantage  sans  que  le  malade  puisse  dormir  un  quart  d'heure.  Elle 
peut  faire  place  à  la  somnolence  qui  précède  la  torpeur.  C'est  un  des 
symptômes  dont  se  plaignaient  le  plus  vivement  les  malades  au 
début  de  l'épidémie  et  contre  lequel  tous  les  médicaments  (opium  et 
opiacés,  chloral,  suifonal,  bromures,  etc.)  restèrent  absolument 
impuissants. 

La  r<ichialgie,  moins  constante  que  la  céphalalgie,  a  été  souvent 
un  phénomène  de  début.  La  douleur  en  général  modérée,  moindre 
que  dans  la  variole  et  sans  irradiations  dans  les  membres  inférieurs, 
peut  cependant  être  assez  intense  pour  que  les  malades  la  signalent 
d'eux-mêmes  avec  insistance. 

La  gastralgie  s'observe  chez  quelques  sujets,  surtout  au  début,  et 
peut  dans  ce  cas  coïncider  avec  d'autres  symptômes  gastriques  de  la 
période  d'invasion.  Ce  symptôme  n'a  ni  la  fréquence  ni  l'importance 
qu'on  lui  reconnaît  dans  la  variole;  il  peut  persister  plus  ou  moins 
atténué  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie,  et  est  souvent  réveillé 
par  la  pression. 

Autres  douleurs.  —  J'ai  observé  des  douleurs  siégeant  en  diffé- 
rents points  du  corps.  Le  point  de  côté  thoracique  n'est  pas  rare;  il 
a  été  le  phénomène  initial  dans  un  cas  de  typhus  d'intensité  médio- 
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cre,  et  a  persisté  pendant  quatre  jours,  laissant  soupçonner  une 
pleurésie.  Chez  un  autre  malade  de  mon  service,  le  thorax  était  le 
siège  d'une  douleur  tellement  accentuée  à  la  région  mamelonnaire 
que  le  sujet  ne  pouvait  y  supporter  la  pression  du  stéthoscoque. 
Chez  un  troisième,  les  membres  supérieurs  et  la  poitrine  devinrent, 
le  jour  même  de  ladéfervescence,  le  siège  d'une  vive  souffrance  qui 
s'exaspérait  violemment  à  la  pression.  Un  autre  a  présenté  au  A^ 
jour,  en  pleine  convalescence,  une  douleur  très  intense  à  Tépaule 
droite,  qu'exagéraient  les  mouvements  de  la  pression. 

A  côté  de  ces  douleurs,  il  faut  signaler  d'autres  phénomènes  sub- 
jectifs qui  parfois  coïncident  ou  se  confondent  avec  elles. 

Je  veux  parler  d'abord  de  Vhyperesthésie  cutanée.  Elle  est  très 
fréquente,  se  trouve  souvent  localisée  à  l'abdomen,  et  peut  en 
imposer  pour  une  douleur  abdominale  véritable.  Quand  alors  on  se 
contente  d'explorer  la  fosse  iliaque  droite  pour  chercher  le  gargouil- 
lement, la  douleur  superficielle  que  provoque  le  contact  des  doigts 
peut  faire  croire  à  une  douleur  intestinale  analogue  à  celle  de  la 
fièvre  typhoïde.  Au  reste,  cette  hyperesthésie  peut  être  généralisée  à 
la  totalité  du  tégument  et  prendre  une  intensité  peu  commune.  J'ai 
observé  un  malade  qui,  plongé  dans  la  prostration,  et  en  plein  délire, 
avait  une  telle  hyperesthésie  cutanée  qu'il  suffisait  de  le  toucher 
avec  le  doigt  pour  qu'il  se  mit  à  crier  avec  violence  pendant  que  les 
traits  de  son  visage  se  contractaient  violemment.  Cette  hyperes- 
thésie était  surtout  accusée  chez  lui  aux  membres  inférieurs. 

Vendolorissement  général^  les  sensations  de  brisement^  de  cour^ 
haturCj  sont  des  phénomènes  qui  peuvent  exister  dès  le  début  et 
sont  parfois  très  accusés.  Dès  les  premiers  jours,  ils  permettent  par- 
fois de  distinguer  le  typhus  de  l'embarras  gastrique  fébrile.  Ds 
coexistent  le  plus  souvent  avec  les  sensations  de  fatigue  et  d'anéan- 
tissement qui  précèdent  la  prostration  typhique  dont  elles  sont,  en 
quelque  sorte,  une  manifestation  atténuée. 

Prostration.  —  C'est  un  des  symptômes  les  plus  caractéristiques 
du  typhus.  Dans  les  formes  légères,  le  malade  est  simplement  apa- 
thique, ayant  de  la  difficulté  à  se  mouvoir,  à  se  mettre  sur  son 
séant.  Un  mouvement  un  peu  étendu,  l'absorption  d'un  potage,  la 
déglutition  d'un  verre  de  boisson,  les  efforts  nécessités  par  Févacua- 
tion  des  selles  ou  par  la  miction  les  plongent  parfois  pendant  plu- 
sieurs minutes  dans  un  réel  abattement.  Ce  qui  donne  à  cette  pros- 
tration typhique,  quelque  légère  qu'elle  soit,  un  caractère  particulier, 
c'est  la  difficulté  qu^éprouvent  les  malades  à  parler.  Il  leur  semble 
que  leur  langue,  devenue  trop  grosse,  remplissant  leur  bouche  outre 
mesure,  est  comme  fixée  au  plancher  buccal;  elle  est  lourde,  empâ- 
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tée,  se  meut  difficilement;  la  prononciation  des  mots  exigeant  de 
leur  part  un  acte  de  volonté  dont  ils  sont  incapables,  ne  se  fait 
qu'au  prix  d^efforts  qui  les  épuisent.  Aussi  leurs  paroles  lentes,  diffi- 
ciles, souvent  tremblées  s'échappent-elles  parfois  de  leurs  lèvres  à 
peine  entr'ouvertes.  Se  fatiguant  vite,  ils  répondent  en  peu  de  mots 
aux  questions  qu'on  leur  pose.  Quelques-uns,  appréhendant  sans 
doute  un  interrogatoire  qai  leur  est  pénible,  s'y  prêtent  mal  et  le 
subissent  avec  humeur. 

Dans  les  formes  moyennes,  dès  le  cinquième  ou  le  sixième  jour, 
les  malades  sont  plongés  dans  une  sorte  de  torpeur  analogue  à  celle 
que  présentent  les  dothiénentériques  au  troisième  septénaire.  Cou- 
chés dans  le  décubitus  dorsal,  rarement  dans  le  décubitus  latéral, 
inertes,  les  traits  immobiles,  les  paupières  fermées  ou  demi-closes, 
la  bouche  souvent  légèrement  entr'ou verte,  insouciants  de  ce  qui  se 
passe  autour  d'eux,  ils  restent  dans  une  sorte  d'inertie  tantôt  abso- 
lue, tantôt  entrecoupée,  surtout  vers  le  soir  ou  pendant  la  nuit,  d'une 
agitation  le  plus  souvent  modérée.  Si  on  leur  adresse  la  parole,  ils 
sortent  de  leur  torpeur,  leur  visage  s'anime  pendant  quelques  ins- 
tants, ils  prononcent  quelques  mots  et  retombent  bientôt  dans  leur 
précédente  immobilité. 

Dans  les  formes  graves,  l'abattement  est  précoce  et  débute  en 
quelque  sorte  avec  le  frisson  initial  pour  s'accentuer  avec  une 
incroyable  rapidité.  On  a  quitté  la  veille  un  malade  dont  TafTection 
remonte  à  vingt-quatre  ou  trente-six  heures;  il  était  courbaturé, 
affaissé,  sans  énergie  ;  le  lendemain,  on  le  trouve  plongé  dans  une 
torpeur  dont  on  a  peine  à  le  tirer;  quelques  heures  après,  il  sera 
dans  une  sorte  de  coma  qui  durera  jusqu'après  la  défervescence 
ou  jusqu'à  la  mort. 

Plus  tard,  quand  la  fièvre  sera  tombée,  la  torpeur  peut  persister 
pendant  plusieurs  jours  encore,  pour  faire  place  dans  quelques  cas 
à  une  extrême  faiblesse  qui  va  prolonger  indéfiniment  la  conva- 
lescence. J'ai  vu  plusieurs  malades  qui,  trois  semaines  après  la 
chute  de  la  température,  étaient  encore  incapables  de  monter  un 
escalier. 

Bien  que  la  prostration  soit  souvent  aussi  prononcée  que  dans  la 
dothiénentérie,  elle  n'imprime  pas  les  mêmes  traits  caractéristiques 
sur  la  physionomie  des  patients.  Le  visage,  tantôt  rouge,  tantôt  pâle 
au  contraire,  n*a  pas  toujours  ce  qu'on  est  convenu  d'appeler  le  mas- 
que typhique;  le  malade,  ayant  souvent  le  front  plissé,  a  plutôt  l'air 
soucieux  et  comme  inquiet.  En  général  on  observe  une  injection  des 
conjonctives  d'intensité  variable,  phénomène  d'une  assez  grande 
importance  qui,  survenant  dès  le  début,  s'atténue  vers  la  fin  du  pre- 
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mier  septénaire  et  disparaît  avant  la  fin  du  second.  Il  n*est  pas  très 
rare  cependant  de  la  voir  persister  jusqu'à  la  défervescence. 

Les  phénomènes  de  dépression  que  je  viens  de  décrire  sont  le  plus 
souvent  accompagné  de  phénomènes  d* excitation.  Parmi  eux,  il  faut 
signaler  Vagitation^  qui  se  traduit  chez  quelques  malades  par  le 
besoin  incessant  de  se  déplacer  dans  leur  lit  où  ils  ne  trouvent 
aucune  position  convenable.  Poussant  des  soupirs  et  des  exclamations 
demi-conscientes,  ils  se  couvrent  et  se  découvrent,  se  plaignent 
constamment  de  l'agacement  général  dans  lequel  ils  se  trouvent  et 
qui  persistera  parfois  pendant  tout  le  premier  septénaire. 

Tremblement.  —  C'est  un  phénomène  presque  constant.  Son 
intensité  est  variable.  Parfois  léger,  il  ne  s'aperçoit  que  quand  les 
malades  veulent  faire  un  mouvement,  prendre  un  verre  d  eau,  par 
exemple,  ou  le  porter  à  leurs  lèvres;  d'autres  fois  intense,  il  les  met 
dans  rimpossibilité  de  porter  à  leur  bouche  les  aliments  ou  les  bois- 
sons. Il  est  alors  continuel  mais  s'exaspère  pendant  les  mouvements. 
Ce  tremblement,  le  plus  souvent  très  accusé  au  niveau  des  mains  (où 
ses  oscillations  verticales,  isochrones  et  d'égale  intensité  le  font  res- 
sembler au  tremblement  alcoolique),  est  parfois  beaucoup  plus  pro- 
noncé encore  au  niveau  de  la  mâchoire,  de  la  langue  et  des  lèvres. 
La  langue,  projetée  hors  de  la  bouche  quand  on  demande  au  malade 
de  la  montrer,  est  animée  de  mouvements  vermiculaires  incessants 
et  s'agite  sans  pouvoir  être  maintenue  dans  une  position  fixe.  La 
commissure  des  lèvres  d'un  ou  des  deux  côtés  est  également 
tiraillée  en  haut  par  des  tressaillements  rythmiques,  et  la  mâchoire 
elle-même  présente  un  tremblement  qui  n'est  aussi  accusé  dans 
aucune  maladie  infectieuse,  et  est  agitée,  dans  les  formes  graves,  par 
des  secousses  tellement  violentes  que  parfois  il  m'a  été  absolument 
impossible  de  prendre  la  température  buccale.  Dans  les  formes 
moyennes  et  légères  les  paroles  sont  tremblées  d'une  façon  frappante 
et  ce  symptôme  persiste  parfois  assez  longtemps  après  la  déferves- 
cence. Dans  un  cas,  le  tremblement  de  la  parole,  coïncidant  avec  un 
tremblement  assez  marqué  des  mains,  m'a  permis  de  faire  un  dia- 
gnostic rétrospectif  un  mois  et  demi  après  la  guérison  de  la  maladie. 

Les  soubresauts  de  tendons  sont  plus  constants  et  plus  accusés  que 
dans  la  fièvre  typhoïde.  On  les  observe  non  seulement  chez  les 
malades  plongés  dans  le  coma  et  chez  lesquels  ils  coexistent  avec  la 
carphologiey  mais  encore  chez  les  sujets  présentant  les  formes 
légères.  II  sufût  de  tenir  pendant  une  demi-minute  sous  le  doigt  le 
pouls  radial  pour  sentir  deux,  trois  ou  quatre  secousses  tendineuses 
dues  à  la  contraction  des  muscles satellitesdel'artère. Ce symptôme,qui 
est  assez  précoce,  se  retrouve  encore  parfois  après  la  défervescence. 
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Troubles  intellectuels .  —  Le  délire  est  très  fréquent.  Il  n'existe 
cependant  pas  chez  tous  les  malades,  mais  ceux  même  qui  n'en  ont 
pas  ou  paraissent  n'en  pas  avoir  présentent  des  troubles  intellectuels 
que  révèle  toujours  un  examen  un  peu  attentif. 

On  peut  constater  alors  une  absence  plus  ou  moins  complète  de 
raisonnement^  du  défaut  d*association  et  de  Vincertitude  dans  les 
idées ^  la  disparition  des  sentiments  affectifs,  V impassibilité.  £n  fait, 
Vintelligence  s'émousse,  s'obscurcit  et  disparait  en  totalité  ou  en  partie. 
Un  de  mes  meilleurs  élèves,  qui  avait  sérieusement  étudié  le  typhus 
avec  moi,  contracte  la  maladie  dans  mon  service.  Connaissant  toute 
l'importance  de  la  myocardite  typhique  et  se  tâtant  le  pouls  toute 
la  journée,  il  ne  peut  constater  l'existence  d'une  arythmie  cependant 
très  manifeste  chez  lui  dès  le  cinquième  jour,  et  ne  s'aperçoit  pas 
qu'on  lui  montre  toujours  ma  première  ordonnance  quand  il 
demande  à  s'assurer  que  je  n'avais  pas  prescrit  de  digitale. 

Quelques  sujets  ont  des  hallucinations  visuelles  qui  se  rappro- 
chent beaucoup  des  hallucinations  alcooliques;  ils  voient  des  chiens, 
des  chats,  des  serpents,  des  hommes  effrayants  qui  s'agitent  autour 
d'eux  et  grimpent  aux  barreaux  du  lit.  D'autres  sont  poursuivis, 
parfois  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie,  par  une  idée  dominante 
qui  les  obsède  et  autour  de  laquelle  évolue  leur  délire  et  s'agitent 
toutes  leurs  pensées.  De  trop  nombreux  exemples  en  ont  été  rap- 
portés par  les  auteurs  pour  que  je  croie  utile  d'insister;  je  rappel- 
lerai cependant  le  fait  d'un  de  mes  malades  qui,  pendant  tout  le 
cours  de  son  typhus,  se  figura  être  un  autre  homme  appelé  à  donner 
des  soins  au  patient,  et  qui  ne  parlait  de  lui  qu'à  la  troisième  per- 
sonne, comme  s'il  se  fût  agi  d'un  autre.  «  Il  a  passé  une  assez  mau- 
vaise nuit  »,  me  disait-il  confidentiellement  quand,  en  effet,  la 
nuit  avait  été  agitée,  «  il  est  toujours  très  constipé,  et  je  serais  d'avis, 
docteur,  que  vous  lui  donniez  quelque  bonne  limonade  qui  relâche 
un  peu  son  intestin  ».  Cette  singulière  bizarrerie  persista  encore 
après  la  défervescence,  et  le  sujet  était  depuis  longtemps  en  pleine 
convalescence  qu'il  me  disait  encore  :  <^  Il  faudra  cette  fois,  docteur, 
lui  faire  manger  des  oranges,  d 

Mais  ce  qui  domine  dans  l'histoire  des  troubles  intellectuels  du 
typhus,  c'est  certainement  la  perte  de  la  mémoire.  Ce  symptôme 
existe  à  des  degrés  divers  dans  tous  les  cas,  et  on  l'observe  toujours 
quand  on  veut  bien  le  chercher.  Et  il  ne  s'agit  pas  ici  d'un  simple 
affaiblissement  d'une  faculté,  fait  banal  dans  l'histoire  des  maladies 
infectieuses;  c'est  sa  disparition  complète,  absolue  que  l'on  cons- 
tate chez  beaucoup  de  sujets,  sinon  pour  tous  les  faits  de  leur  exis- 
tence de  malade,  au  moins  pour  un  certain  nombre  d'entre  eux. 
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Dix  minutes  après  s*être  entretenu  pendant  plus  d'un  quart  d'heure 
avec  un  de  ses  anais,  un  de  mes  élèves,  atteint  d'un  typhus  de 
moyenne  intensité,  et  n'ayant  jamais  véritablement  déliré,  deman- 
dait pourquoi  cet  ami  n'était  pas  encore  venu  le  voir,  et  ne  voulut 
jamais  croire  qu'il  venait  à  l'instant  de  lui  serrer  la  main.  Un  autre 
de  mes  élèves  que  j'avais  vu  un  certain  nombre  de  fois  en  consul- 
tation, en  dehors  môme  de  la  période  délirante,  me  demanda  plus 
tard  pourquoi  je  n'avais  pas  voulu  lui  donner  mes  soins.  Une  jeune 
femme  que  je  soignai  à  partir  du  cinquième  jour  de  sa  maladie,  et 
qui  n'eut  pour  ainsi  dire  pas  de  délire,  demandait  chaque  jour  au 
confrère  qui  m'avait  appelé  auprès  d'elle  si  je  n'allais  pas  ea6n  me 
décider  à  venir  la  voir.  Elle  oubliait  chaque  matin  ma  visite  de  la 
veille,  et  je  fus  singulièrement  surpris  de  Tétonnement  qu'elle 
manifesta  quand  j'eus  l'occasion  de  la  rencontrer  après  sa  première 
sortie.  Non  seulement  elle  ne  me  reconnut  pas,  mais  j'eus  toutes  les 
peines  du  monde  à  lui  faire  admettre  que  c'était  bien  moi  qui  lui 
avais  donné  mes  soins.  On  lui  avait  tant  parlé  de  moi,  me  disait- 
elle,  qu'elle  avait  fini  par  se  mettre  dans  Tidée  que  j'étais  €  un 
homme  très  âgé,  un  vieux  médecin  à  barbe  blanche  ».  Un  de  mes 
confrères  atteint  d'un  typhus  assez  violent  disait  chaque  matin,  en 
voyant  la  garde,  toujours  la  même,  du  reste,  qu'on  avait  placée 
auprès  de  lui  :  c  Je  ne  veux  pas  celte  garde-malade  de  Damas;  celle 
que  j'avais  hier  était  bien  préférable.  )» 

Que  de  fois  nous  est-il  arrivé,  à  mes  confrères  et  à  moi,  de  nous 
entendre  dire  par  nos  malades  que  nous  les  négligions,  que  nous 
ne  venions  plus  les  voir,  alors  qu'en  réalité  nous  les  voyions  deux 
fois  par  jour.  C'est  que,  je  ne  saurais  trop  le  redire,  la  perte  de  la 
mémoire  a  été,  pendant  l'épidémie  de  Beyrouth,  un  fait  constant; 
et  si  j'ai  insisté  sur  ce  point,  c'est  que  dans  les  auteurs  les  plus 
recommandables,  je  n'ai  pas  trouvé  mention  de  ce  symptôme  qui  est, 
à  mon  avis,  un  des  caractères  les  plus  particuliers  de  l'affection. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  différents  troubles  psychiques  que  je  viens 
d'étudier  concourent  à  des  degrés  divers  et  avec  une  puissance 
variable  à  Télaboration  du  délire  qui  peut  affecter  différents  carac- 
tères. 

Souvent  vespéral  ou  nocturne,  parfois  continuel,  il  présente  une 
intensité  variable.  Quand  il  est  léger,  il  se  traduit  par  quelques 
paroles  sans  rapport  avec  la  conversation,  paroles  insignifiantes  que 
le  malade  laisse  tomber  au  cours  d'une  phrase,  mais  qu'il  reprend 
dès  qu'il  les  a  prononcées.  Quand  il  est  plus  sérieux,  le  patient 
marmotte,  dans  une  demi-torpeur,  des  paroles  incohérentes.  Si  on 
Tinterpelle,  il  ouvre  les  yeux,  regarde  et  répond  juste.  D'autres  fois  il 
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poursuit  une  idée  fixe.  L'un  veut  quitter  l'hôpital;  son  esprit  lui 
dit  que  s'il  ne  le  quitte  pas,  il  mourra  le  jour  môme.  Un  autre 
répète  constamment  que  ses  concurrents  lui  ont  volé  six  pièces 
d'indienne.  Tel  autre,  hanté  par  des  hallucinations  visuelles,  chasse 
les  chiens  et  les  chats  qui  sont  autour  de  lui.  Dans  ces  conditions, 
peut  éclater  un  violent  délire  d'action,  et  j'ai  vu  des  malades  se  pré- 
cipiter hors  de  leur  lit  en  vociférant  des  malédictions,  et  chez  les- 
quels on  fut  obligé  d'employer  des  moyens  de  coercition. 

Le  délire  peut  apparaître  dès  le  premier  jour,  mais  il  est  rarement 
aussi  précoce;  il  est  beaucoup  plus  fréquent  de  l'observer  le  troi- 
sième ou  le  quatrième  jour.  Il  augmente  pendant  toute  la  maladie, 
diminue  au  moment  de  la  défervescence,  mais  lui  survit  très  sou- 
vent. Je  l'ai  vu  éclater  avec  une  violence  extraordinaire  le  jour 
même  de  l'apyrexie  chez  une  femme  qui  en  avait  été  indemne  pen- 
dant tout  le  cours  de  la  maladie.  Cette  malheureuse,  atteinte  d'un 
violent  délire  de  persécution,  refusa  de  manger  pendant  quarante- 
huit  heures  sous  prétexte  qu'on  voulait  l'empoisonner,  se  leva 
malgré  les  supplications  de  son  mari,  se  promena,  à  peine  vêtue, 
pendant  plusieurs  heures  dans  son  jardin  et  se  serait  à  diverses 
reprises  jetée  à  la  mer  si  plusieurs  personnes  ne  l'avaient  retenue. 

Éruption. 

Moins  constante  que  dans  les  exanthèmes  fébriles,  moins  cons- 
tante également  que  dans  la  fièvre  typhoïde,  l'éruption  n'en  a  pas 
moins  dans  le  typhus  une  importance  assez  grande  et  une  significa- 
tion assez  précise  pour  avoir  valu  à  la  maladie  la  qualification 
d'exanthématique.  Je  l'ai  certainement  observée  dans  les  trois  quarts 
des  cas,  et  encore  doîs-je  dire  que  quelques-uns  des  sujets  chez  les- 
quels je  ne  l'ai  pas  notée  n'ont  été  vus  par  moi  qu'au  début  de  l'af- 
fection ou  vers  la  fin,  c'est-à-dire  avant  l'époque  d'apparition  de  la 
manifestation  cutanée  ou  après  sa  disparition. 

C'est  en  général  du  troisième  au  cinquième  jour  qu'elle  débute,  le 
plus  souvent  par  la  région  préaxillaire  et  les  parties  latérales  du 
thorax;  elle  envahit  ensuite  rapidement  le  reste  du  thorax,  l'ab- 
domen, le  dos  et  les  membres,  y  compris  les  pieds  et  les  mains 

L'éruption  typhique,  telle  que  je  l'ai  observée,  est  constituée  par 
des  taches  tantôt  roses f  tantôt  rotiges,  assez  analogues  comme  dimen- 
sions et  comme  aspect  à  celles  de  la  rougeole  ou  la  rubéole,  bien 
que  le  plus  souvent  la  teinte  soit  moins  accentuée  dans  le  typhus 
que  dans  ces  deux  fièvres  éruptives.  Mais  ce  qui  a  caractérisé  l'exan- 
thème typhique,  c'est  qu'un  certain  nombre  de  sujets  ont  présenté, 
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indépendamment  de  l'éruption  précédente,  et  se  surajoutant  à  celte 
dernière,  un  piqueté  rouge  ou  roscj  parfois  légèrement  saillant,  à 
teinte  très  accusée,  existant  plus  particulièrement  sur  le  trône  mais 
pouvant  aussi  se  montrer  sur  les  membres,  ressemblant  assez  exac- 
tement —  sauf  le  point  central  —  à  des  piqûres  de  puces  ou  par- 
fois aux  taches  rosées  lenticulaires  de  la  dothiénentérie.  Cette  double 
manifestation  éruptive  a  été  très  nette  dans  quelques  cas  où  le 
piqueté  rouge,  par  sa  coloration,  la  précision  de  contour  de  chacun 
de  ses  éléments  tranchait  sur  la  faible  teinte  et  les  limites  légère- 
ment confuses  des  taches  morbilliformes. 

Ces  dernières  tantôt  disséminées  et  séparées  par  de  larges  inter- 
valles de  peau  saine,  tantôt  plus  ou  moins  cohérentes  au  point  de 
former,  au  moins  dans  certaines  régions,  des  groupes  irréguliers, 
sont  surtout  accusées  au  niveau  du  thorax  et  de  l'abdomeD.  Quel- 
ques sujets  ont  eu  le  dos  particulièrement  ou  exclusivement  envahi; 
enfin  un  certain  nombre  ont  présenté  une  éruption  généralisée  à  la 
presque  totalité  du  corps,  y  compris  les  pieds  et  les  mains.  Toutefois, 
à  part  deux  malades  qui  ont  offert  un  érythème  fugace  au  niveau  du 
front,  je  n^ai  jamais  observé  de  manifestation  cutanée  à  la  face, 
quelque  abondante  qu*ait  été  Téruption  sur  le  reste  du  corps.  C'est 
là  un  caractère  négatif  d*une  haute  importance  et  qui,  à  plusieurs 
reprises,  m'a  permis  à  lui  seul  de  distinguer  vers  là  fin  du  troisième 
ou  au  quatrième  jour  le  typhus  de  la  variole,  alors  que  la  coexistence 
des  deux  épidémies  et  Tabsolue  ressemblance  des  symptômes  de  la 
période  d  invasion  rendaient  le  diagnostic  en  quelque  sorte  impos- 
sible. 

L'érythème  typhique  peut  n'être  qu'un  phénomène  passager  et 
disparaître  complètement  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours.  D'autres 
fois  réruption  persiste  avec  toute  son  intensité  et  sans  aucune  trans- 
formation pendant  dix,  douze  et  même  quinze  jours,  survivant  ainsi 
à  la  défervescence  et  permettant  parfois  d'établir  un  diagnostic 
rétrospectif  chez  des  sujets  en  pleine  convalescence.  Du  commence- 
ment à  la  fin  les  taches  alors  restent  rouges  ou  roses  et  s'effacent 
nettement  sous  la  pression  du  doigt. 

Par  contre,  souvent  vers  le  troisième  ou  le  quatrième  jour  de  son 
existence,  Texanthème  subit  une  transformation  importante.  On  le 
voit  alors  pâlir  et  prendre  peu  à  peu  une  teinte  plus  ou  moins  franche- 
ment bleuâtre  qui,  dans  les  cas  légers,  colore  discrètement  la  peau  à 
la  façon  des  taches  ombrées,  et  dans  les  cas  plus  intenses  donne  à 
l'éruption  un  caractère  pétéchi al  très  net.  Légère  ou  intense,  l'érup- 
tion ainsi  modifiée  ne  s'efTace  plus  sous  la  pression  du  doigt.  £lie 
persiste  en  général  pendant  toute  l'évolution  de  la  maladie,  et  le 
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sujet  est  parfois  sur  le  point  de  se  lever  qu'on  voit  encore,  sur  son 
thorax  ou  son  abdomen,  les  marques  atténuées  mais  encore  ineffa- 
çables des  pétéchies  caractéristiques. 

Qu'elle  subisse  la  transformation  pétéchiale  ou  reste  à  Tétat 
d'exanthème,  l'éruption  typhique  ne  s'accompagne  dans  aucun  cas 
de  manifestations  subjectives.  Elle  ne  provoque  ni  douleur  ni 
démangeaisons.  Son  apparition  n'est  précédée,  suivie  ou  accompa- 
gnée d'aucune  modification  dans  l'état  général  du  patient,  d  aucune 
altération  dans  la  courbe  thermique.  Sa  confluence  et  son  intensité 
m'ont  paru  n'avoir  qu'un  rapport  relatif  avec  la  gravité  de  l'aiTec- 
tien,  et  j'ai  vu  des  malades  mourir  au  milieu  des  accidents  redou- 
tables d'un  typhus  hypertoxique  sans  avoir  présenté  d*éruption  ou 
après  avoir  eu  simplement  un  érythème  rosé  discret  et  fugace; 
comme  aussi  j^ai  vu  parfois  les  formes  légères  évoluer  sans  aucune 
complication  chez  des  malades  porteurs  de  nombreuses  et  larges 
pétéchies. 

C'est  que  cette  transformation  pétéchiale  de  l'éruption  n'est  en 
aucune  sorte  l'indice  d'une  altération  profonde  du  sang  comme  dans 
les  formes  hémorragiques  des  maladies  infectieuses;  elle  ne  s'accom- 
pagne d'aucune  hémorragie,  et  constitue  une  manifestation  pure- 
ment locale,  une  sorte  de  trouble  trophique  spécial,  une  expression 
symptomatique  propre  au  typhus. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  l'éruption  typhique  est  suivie 
d'une  desquamation  le  plus  souvent  légèrement  furfuracée,  mais  par- 
fois très  abondante,  surtout  au  niveau  du  pli  du  coude.  Chez  deux 
de  mes  malades,  elle  s'est  effectuée  aux  mains,  aux  pieds  et  sur  quel- 
ques points  du  corps  par  larges  plaques  analogues  à  celles  de  la 
desquamation  scarlatineuse.  Cette  desquamation  n'est  pas  absolu- 
ment limitée  aux  points  où  l'éruption  s'est  produite;  on  peut  l'ob- 
server encore,  aussi  nette,  dans  les  intervalles  et  dans  des  régions 
où  la  peau  n'a  présenté  aucune  altération.  Sa  durée  peut  être  assez 
longue,  et  j'ai  plusieurs  fois  constaté  son  existence  vers  la  fin  de  la 
convalescence.  Elle  existe  aussi  bien  après  les  éruptions  purement 
exan thématiques  qu'après  celles  qui  ont  subi  la  transformation  pété- 
chiale. Contrairement  à  la  desquamation  de  la  dengue,  celle  du 
typhus  ne  provoque  aucun  prurit. 

Appareil  digestif. 

Dans  les  formes  légères,  la  langue^  plutôt  sèche  qu'humide,  est 
recouverte  d'une  couche  saburrale  peu  prononcée.  Dans  les  formes 
moyennes,  elle  est  large,  sèche,  blanche  au  milieu,  rouge  sur  les 
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bords.  L'haleine  est  fétide,  les  lèvres  sont  sèches  et:  rouges  et  se 
recouvrent  ainsi  que  les  gencives,  pendant  quelques  jours,  de  fuligi- 
nosités.  Dans  les  formes  graves,  la  langue  est  absolument  grillée  et 
revêtue  d'un  enduit  noirâtre  et  sec.  Les  fuliginosités  labiales  et  gin- 
givales, également  sèches  et  noires,  contribuent  à  imprimer  un 
cachet  spécial  à  la  physionomie  du  sujet  et  donnent  à  son  haleine 
une  odeur  parfois  absolument  nauséabonde.  C'est  dans  ces  cas  qu  on 
observe  la  pulvérulence  des  narines  et  la  sécheresse  absolue  du 
voile  du  palais  et  du  pharynx. 

Quand  le  malade  doit  guérir,  l'aspect  de  la  langue  se -modifie 
parfois  deux  à  trois  jours  avant  la  défervescence.  On  voit  ses  bords 
s'humecter  pendant  que  l'organe,  perdant  sa  sécheresse,  devient  plus 
souple.  On  peut  alors  prédire  la  chute  prochaine  de  la  température. 
Il  se  peut  toutefois  que  cette  amélioration  dans  Tétat  de  la  langue 
coïncide  exactement  avec  la  défervescence,  ou  même,  ce  qui  est 
plus  rare,  qu'elle  se  produise  seulement  trois  ou  quatre  jours  après 
elle. 

La  soif  est  vive.  Dans  les  formes  légères,  quand  le  malade  peut 
analyser  ses  sensations,  il  se  plaint  d'avoir  la  bouche  amère  et  trouve 
que  les  aliments  n'ont  aucune  saveur.  Vappétit  est  le  plus  souvent 
nul;  cependant  quelques  sujets  prennent  avec  plaisir  le  lait  et  le 
bouillon.  J'ai  vu  un  malade  absorber  chaque  jour  trois  litres  de  lait 
pendant  toute  la  durée  de  son  typhus,  qui,  à  part  une  myocardite 
inquiétante,  fut  de  médiocre  intensité;  et  chez  un  de  mes  élèves  l'ap- 
pétit fut  conservé  et  le  besoin  de  manger  impérieux,  au  point  qu*à 
partir  du  milieu  de  la  seconde  semaine  il  me  suppliait  de  lui  rendre 
une  nourriture  solide  et  réconfortante,  avec  une  vivacité  qui  allait 
croissant  à  mesure  que  la  défervescence  approchait. 

Quelques  malades  se  plaignent  d'éprouver  au  niveau  du  pharynx 
des  douleurs  exagérées  par  la  déglutition,  simple  phénomène  sub- 
jectif, qui  ne  s'accompagne  d'aucune  altération  appréciable.  Chez 
quelques-uns  j'ai  observé  une  véritable  difQculté  à  la  déglutition. 

Les  vomissements  sont  très  fréquents.  Je  les  ai  constatés  dans  un 
quart  des  cas.  Rarement  ils  se  montrent  au  début  coïncidant  alors 
avec  les  symptômes  de  la  période  d'invasion,  contribuant  parfois  à 
rendre,  pendant  les  premiers  jours,  le  diagnostic  incertain  et  lais- 
sant supposer  un  embarras  gastrique  fébrile  ou  une  variole.  Beau- 
coup plus  souvent  ils  n'apparaissent  que  vers  le  déclin  de  la  maladie 
ou  môme  après  la  défervescence,  constituant  parfois  alors  un  phéno- 
mène passager  qui  ne  se  répète  que  deux  ou  (rois  fois  au  moment  où 
on  commence  à  alimenter  le  sujet,  mais  devenant  malheureusement 
trop  souvent  un  symptôme  important  pouvant  inspirer  par  sesinces- 
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santés  répétitions  dé  sérieuses  appréhensions.  Une  de  mes  malades, 
dont  Taffection  débuta  vers  le  10  janvier  et  dont  la  défervescence 
s'effectua  le  23  février,  eut,  jusqu'au  6  mars,  des  vomissements  cons- 
titués par  des  matières  vertes,  vomissements  qui  se  produisaient  au 
moindre  mouvement  et  que  provoquait  aussi  l'absorption  du  plus 
léger  aliment.  Pendant  six  semaines  ils  se  montrèrent  avec  une 
régularité  si  constante  et  une  ténacité  si  persistante  que  j'eus  les 
plus  légitimes  inquiétudes,  d'autant  plus  que,  quelques  jours  aupara- 
vant, j'avais,  dans  les  mêmes  conditions,  perdu  une  autre  malade 
dont  les' vomissements  verdâtres,  semblables  à  ceux  qu'on  observe 
dans  les  étranglements  intestinaux,  persistèrent  jusqu'à  la  mort. 

Observation  I.  —  Typhus  exanthèmatique.  Défervescence  irrègu- 
Hère,  Vomissements  incoercibles  survenant  après  la  défervescence, 
—  Myocardite,  —  Mort,  (Résumé.) 

Labibé  Salamé,  âgée  de  dix-sept  ans,  est  prise,  le  8  janvier  1893, 
d'un  frisson  violent  qui  se  répéta  le  lendemain,  après  quoi  survinrent 
de  violents  vertiges,  de  la  constipation,  de  l'anorexie,  une  fièvre 
ardente  et  un  état  gastrique  très  prononcé.  Quatre  jours  après,  la 
malade  était  plongée,  nous  dit  sa  mère,  dans  une  grande  prostration 
qui  s'accentua  encore  jusqu'au  16  janvier,  jour  de  son  admission  dans 
mon  service,  salle  Sainte-Marguerite,  n^  3. 

Le  47  janvier f  la  malade  est  dans  un  état  comateux,  et  l'on  arrive 
très  difficilement  à  obtenir  d'elle  quelques  renseignements.  Couchée 
dans  le  décubitus  dorsal,  restant  toute  la  journée  immobile,  les  yeux 
fermés,  absolument  inerte,  elle  accuse,  quand  on  l'interroge,  une 
céphalalgie  atroce  survenant  sous  forme  d'accès  très  rapprochés,  et  de 
violents  vertiges.  Hyperesthésie  généralisée  rendant  très  douloureux 
le  moindre  attouchement.  Eruption  rubéolique  légère  siégeant  sur  le 
thorax,  la  paroi  antérieure  de  l'abdomen  et  la  partie  supérieure  des 
bras.  Langue  humide  et  saburrale.  Pas  de  fuliginosités  aux  lèvres. 
Ventre  souple,  non  météorisé;  palpation  très  douloureuse  à  cause  de 
l'hyperesthésie.  Râles  ronflants  dans  toute  la  poitrine,  mais  surtout 
accusés  aux  bases.  34  respirations  à  la  minute,  136  pulsations;  arythmie, 
pouls  filiforme;  température,  39<^,4. 

L'état  s'aggrave  encore  les  jours  suivants. 

Le  22  janvier^  la  température,  prise  le  soir,  était  de  40<»,1  ;  le  Q3,  elle 
était  de  37^,4,  le  matin,  et  de  37  le  soir;  la  défervescence  s'était 
produite. 

Le  25,  vomissements  bilieux  abondants. 

Le  27,  matin,  pouls  insaisissable,  vomissements  bilieux  ;  les  vomis« 
sements  se  répètent  le  soir;  température,  37^,4. 

Le  28,  température,  37<',  le  matin.  Le  pouls,  extrêmement  petit,  bat 
à  120.  Pas  d'arythmie.  Bruits  du  cœur  faibles.  Toux.  Vomissements 
bilieux  survenant  surtout  dès  que  la  malade  prend  sa  potion  cordiale. 
Hev.  or  xéd.,  tome  XIV.  —  1894.  61 
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Le  soir,  température  :  35^,6.  Le  pouls  but  à  8^.  Apparition  de  deux 
plaques  ecchymotiques  ayant  chacune  les  dimensions  d'une  pièce  d'un 
franc  et  siégeant  sur  la  face  dorsale  des  articulations  métacarpo-pba- 
langiennes  do  Tindex  et  de  Tauriculaire  droits. 

Le  2.9,  matin,  température  36<*,2.  Pouls  insaisissable.  La  malade 
repose  dans  le  décubitus  latéral  droit;  couchée  en  chien  de  fusil.  Elle 
se  plaint  de  ne  plus  voir  clair.  Depuis  trois  jours,  elle  n*a  pu  prendre 
que  quelques  gouttes  d'eau.  Vomissements  verdâtres  survenant  spon- 
tanément, et  provoqués  infailliblement  par  Tabsorption  de  tout  aliment, 
de  toute  boisson  et  même  de  quelques  gouttes  d*eau.  Frissonnements 
et  sensation  de  froid.  Diarrhée  peu  abondante,  trois  à  quatre  selles  par 
jour. 

Le  30,  la  sensibilité  a  disparu  au  niveau  des  deux  plaques  ecchy- 
motiques, et  Tépiderme  est  soulevé  par  un  léger  exsudât  roussâtre. 
Au-dessous,  le  derme  est  mortifié.  Température,  36*>,5.  Vomissements 
porracés  se  produisant  au  plus  léger  mouvement;  la  malade,  pour  les 
éviter,  est  obligée  de  rester  dans  une  immobilité  absolue,  48  pulsations 
à  la  minute  ;  arythmie. 

Le  î^'  février,  pouls  insaisissable;  les  vomissements  bilieux  sont 
incessants. 

Le  2  février,  pouls  insaisissable;  battements  du  cœur  irrégaliers. 
Vomissements  verdâtres,  se  produisant  jusque  vers  onze  heures  du 
soir;  la  malade  meurt  à  minuit  avec  une  température  de  39<^,4. 

Obs.  h.  —  Typhus  exanthématiques,  Myocardite..  Vomissements 
débutant  sept  jours  après  la  défervescence  et  se  prolongeant  pendant 
plus  d'un  mois,  Guèrison.  (Uecueillie  sous  ma  direction  par  M.  Négile 
Eddé,  externe  du  service.) 

Saada  Geries,  âgée  de  vingt-quatre  ans,  infirmière  dans  le  service 
de  médecine,  de  constitution  robuste,  a  ressenti  du  5  au  15  janvier  un 
malaise  général  et  une  grande  sensation  de  lassitude.  Puis,  toux  sèche 
et  opiniâtre,  insomnie  fatigante,  vertige,  constipation.  Malgré  cela  elle 
pouvait  vaguer  en  partie  à  ses  occupations  d'infirmière  jusqu'au  ii  jan- 
vier, jour  où  la  voyant  à  bout  de  forces  on  ToLlige  à  s*aliter. 

Le  n  janvier,  la  malade  est  couchée  dans  le  décubitus  dorsal,  dans 
un  assez  grand  état  de  prostration.  Elle  reconnaît  les  personnes  qui 
rapprochent  et  donne  des  renseignements  assez  satisfaisants.  Endolo- 
rissement  général,  grande  faiblesse.  La  face  est  congestionnée,  surtout 
aux  pommettes.  Injection  des  conjonctives.  On  remarque  sur  la  poitrine 
et  sur  Tabdomen  des  taches  rosées  d*un  demi-centimètre  de  diamètre, 
distantes  de  1  à  2  centimètres  les  unes  des  autres,  s'efTaçant  sous  la 
pression  du  doigt  et  ne  déterminant  pas  de  démangeaisons.  Insomnie 
complète.  Hallucinations.  La  malade  voit  des  spectres  noirs.  Léger 
délire  nocturne.  Vertige  très  intense,  surtout  quand  elle  essaye  de 
s'asseoir;  violente  céphalalgie.  Toux  çèche,  auscultation  normale.  Rien 
au  cœur.  Lèvres  sèches,  rouges,  avec  légère  exfoliation.  Langue  sèche, 
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étalée,  saburrale,  d'un  blanc  jaunâtre  au  milieu,  un  peu  rouge  sur  les 
bords.  Ooût  amer.  Vomissements  bilieux  peu  abondants  survenus 
depuis  la  veille.  Constipation  très  opiniâtre  résistant  aux  purgatifs  et 
aux  lavements.  Abdomen  souple,  non  météoriséet  indolore.  Appétit  nul. 
Urines  rares,  foncées,  sans  albumine.  Légère  surdité.  Température,  39o,8. 
20  janvier,  —  Les  taches  ont  pour  la  plupart  disparu  sans  présenter  le 
caractère  pétéchial.  Constipation.  Température,  matin,  39<^,8;  soir,  39°,5. 

22.  —  L*état  général  est  meilleur;  la  connaissance  est  presque  com- 
plète. Un  peu  de  diarrhée.  Température,  matin,  37«;  soir,  37«,8.  La 
dèfervescence  s^est  produite» 

23,  —  La  connaissance  est  complète.  Diarrhée  dysentéri forme  qui 
fatigue  beaucoup  la  malade.  Température,  matin,  37^,4;  soir,  36<>,6. 
Purgation  saline. 

26.  —  Pour  la  première  fois  on  constate  de  Tarythmie.  1  pulsation 
manque  sur  15.  Caféine.  Température,  matin,  37<^;  soir,  36<>,8. 

27.  —  Arythmie  plus  forte.  1  pulsation  manque  sur  3  ou  4.  Strophantine. 

28.  —  Même  état.  Température,  matin,  36^,4;  soir,  36».  Digitale, 
0,80  centigrammes  en  infusion. 

29.  —  Pas  d'arythmie.  Bruit  systolique  prolongé  et  soufflant  à  la  pointe. 
La  malade  se  plaint  de  nausées  depuis  Tavant-veille;  vomissement  de 
matières  mousseuses  et  incolores.  Pour  la  première  fois  la  malade  a 
pris  la  veille  un  potage  et  un  peu  de  viande.  La  digitale  n'a  pas  été 
absorbée  à  cause  des  vomissements.  Température,  matin,  36<^  ;  soir,  36^,4. 

30.  —  Vomissements  bilieux  précédés  de  grands  efforts  qui  fatiguent 
la  malade.  Constipation.  Pas  d'arythmie. 

3i.  —  La  malade  vomit  tout  ce  qu'elle  prend. 

f"  février,  —  La  journée  a  été  un  peu  meilleure.  Vomissements 
acides  peu  abondants.  La  malade  vomit  le  peu  de  tapioca  qu'elle  a  pris. 
Souffle  systolique  à  l'orifice  mitral.  Irrégularité  dans  Tintervalle  des 
pulsations  cardiaques.  Léger  tremblement  de  la  langue  qui  est  un  peu 
saburrale.  La  malade  a  pu  se  lever  un  instant;  un  vertige  intense  l'a 
obligée  à  se  recoucher. 

2.  —  Vomissement  bilieux  à  l'occasion  d'un  œuf  qu'elle  a  pris.  Langue 
saburrale. 

'i.  —  Le  souffle  mitral  a  disparu.  Langue  presque  normale.  La  malade 
supporte  un  potage  et  un  peu  de  viande. 

Du  5  au  ii,  —  L'amélioration  continue.  Plus  de  prostration;  le  visage 
a  repris  son  expression  ordinaire.  Un  peu  de  céphalalgie.  Insomnie; 
vertiges  quand  la  malade  se  lève.  Appétit  assez  bon.  La  malade  digère 
bien  les  potages,  les  œufs  et  la  viande. 

Le  12  et  le  13,  —  Vomissements  bilieux  abondants,  fatiguant  beau- 
coup la  malade.  Bouillons. 

i4,  i5,  16,  n.  —  Vomissements  acides. 

Du  18  au  21,  —  Les  vomissements  cessent.  Bruits  du  cœur  lointains 
et  mal  frappés.  Le  premier  bruit  est  dédoublé  avec  léger  souffle  k 
l'oriflce  mitral. 
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Du  22  au  24.  —  Elle  continue  à  vomir.  De  nouveau  la  langue  devient 
large,  chargée  et  sèche. 

Le  25,  —  Elle  se  trouve  plus  fatiguée  que  les  jours  précédents.  Cépha- 
lalgie. Vertiges.  Tremblement  de  la  langue  et  des  mains. 

Du  26  février  au  i®'  mars.  —  La  malade  vomit  chaque  fois  qu'elle 
veut  prendre  un  alimenl'ou  un  peu  de  boisson.  Vertiges. 

Du  i®**  au  3  mars»  —  Xanthopsie  surtout  accusée  dans  la  station  ver- 
ticale. Vomissements. 

Le  4.  —  Vomissements  plus  abondants  qui  continuent  jusqu'au  6  mars. 

Le  10.  —  Le  dédoublement  du  premier  bruit  reparaît. 

Le  12.  —  Elle  se  lève.  Le  vertige,  le  tremblement,  le  dédoublement 
du  bruit  systolique  persistent.  De  temps  en  temps  la  malade  a  des  accès 
de  palpitation  arrivant  sans  cause  appréciable. 

Pendant  plusieurs  mois  la  malade  fut  incapable  de  faire  un  travail 
sérieux.  Elle  ne  pouvait  marcher  un  peu  vite,  faire  un  léger  effort,  se 
baisser  sans  avoir  de  violentes  palpitations. 

Je  dois  ajouter  que  pendant  toute  la  période  pendant  laquelle  les 
vomissements  se  sont  produits,  la  température  axillaire  a  oscillé  entre 
36  et  37,  et  que  les  vomissements  ont  résisté  à  toute  intervention  théra- 
peutique (glace,  potion  de  Rivière,  morphine,  chloroforme,  cooaine, 
alcalins,  etc.). 

La  constipation  est  la  règle  presque  absolue.  Sa  fréquence  et  son 
opiniâtreté  lui  donnent  en  quelque  sorte  la  valeur  d'un  symptôme 
pathognomonique.  Elle  est  en  général  tenace  au  point  que,  si  Ton 
n*y  prenait  garde,  les  malades  resteraient  souvent  cinq  à  six  jours 
sans  aller  à  là  selle.  Les  purgatifs  sont  en  général  peu  efficaces. 

Par  contre,  dans  quelques  cas  assez  rares,  j*ai  observé  de  la  diar- 
rhée soit  spontanée,  soit  plus  fréquemment  provoquée  par  un  pur- 
gatif. Si  je  m'en  rapporte  à  mes  observations,  la  diarrhée  ne  serait 
pas  un  phénomène  heureux;  j*ai  perdu  deux  des  malades  chez  les- 
quels je  Tavais  constatée.  J'ai  noté  chez  trois  sujets  de  légers  phéno- 
mènes dysentériques,  caractérisés  par  du  ténesme  et  Texpulsion  de 
mucosités  sanguinolentes. 

En  général  le  ventre  est  souple  et  indolore.  Quelques  malades 
cependant  ont  accusé  d'assez  vives  douleurs  abdominales  qu'il  ne 
faut  pas  confondre  avec  les  douleurs  superficielles  dues  à  l'exagération 
de  la  sensibilité  des  téguments  de  l'abdomen.  Chez  l'un  d'entre  eux, 
elles  furent  en  quelque  sorte  le  symptôme  dominant  et  durèrent  du 
quatrième  au  dixième  jour,  empêchant  tout  sommeil  pendant  la 
nuit;  elles  ne  s'accompagnèrent  ni  de  tympanisme  ni  de  contraction 
des  muscles  abdominaux.  D'autres,  chez  lesquels  raffection  fut 
cependant  bénigne,  ont  présenté  du  météorisme  en  même  temps 
que  des  douleurs  abdominales.  Chez  un  enfant  qui  est  mort  le  cin- 
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quième  jour,  le  ballonnement  du  ventre  était  excessif,  provoquant 
une  très  violente  dyspnée. 

Le  gargouillement  de  la  fosse  iliaque  droite  s'observe  très  rare- 
ment. 

Chez  les  malades  exempts  d'impaludisme,  j'ai  toujours  trouvé  le 
foie  et  la  rate  normaux. 

Système  circulatoire. 

C'est  le  cœur  peut-être  qui  est  l'organe  le  plus  sérieusement  et 
le  plus  fréquemment  atteint;  c'est  par  le  cœur  que  meurent  la  plu- 
part des  sujets.  Parmi  les  malades  que  j'ai  pu  suivre  du  commence- 
ment à  la  fin  de  leur  affection,  je  n'en  ai  vu  que  deux  qui  n'aient 
pas  présenté  les  signes  d'une  altération  du  myocarde. 

La  myocardite  typhique  est  donc  la  règle  presque  absolue.  Elle 
peut  débuter  dès  les  premiei*s  jours  (j'ai  observé  l'arythmie  le  second 
jour),  mais  se  manifeste  plus  souvent  vers  le  quatrième  ou  le  cin* 
quième  jour,  et  assez  fréquemment  dans  le  courant  du  second  sep- 
ténaire; elle  peut  persister  longtemps  après  la  défervescence,  et, 
chez  un  grand  nombre  de  sujets,  elle  s'est  démasquée  pour  la  pre- 
mière fois  au  moment  où  la  température  était  revenue  à  la  normale, 
et  môme  en  pleine  convalescence. 

Cette  myocardite  se  développe  insidieusement  sans  provoquer  ni 
palpitations,  ni  dyspnée,  ni  douleur  d'aucune  sorte,  sans  s'accom- 
pagner d'aucun  phénomène  subjectif.  Qu'elle  apparaisse  en  pleine 
période  fébrile,  qu'elle  se  montre  pendant  la  période  hypolhermique 
qui  succède  à  la  défervescence,  elle  ne  produit  aucune  modification 
dans  la  courbe  de  la  température.  Elle  se  traduit  exclusivement  par 
un  ensemble  de  symptômes  cardio-vasculaires  un  peu  variables,  du 
reste,  suivant  les  cas. 

Du  côté  du  cœur,  ce  qui  domine,  c'est  l'affaiblissement  des  bruits, 
qui  deviennent  sourds,  lointains  et  mal  frappés.  Parfois  le  premier 
bruit  est  assez  nettement  dédoublé  ;  dans  quelques  cas  plus  rares, 
on  peut  percevoir  un  bruit  de  souffle  léger,  doux,  systolique,  sié- 
geant au  foyer  mitral,  souffle  dont  l'apparition  est  parfois  précédée 
pendant  deux  ou  trois  jours  par  le  dédoublement,  et  qui,  comme  le 
dédoublement  d'ailleurs,  peut  n'être  que  transitoire  et  disparaître  au 
cours  môme  de  l'évolution  du  typhus. 

Âcôté  de  l'afiFaiblissement  des  bruits  du  cœur,  il  faut  placer  les 
modifications  du  rythme  cardiaque.  Il  est  vrai  que  les  sujets  ne 
présentent  pas  de  l'arythmie  au  cours  de  la  maladie.  Ce  symptôme, 
variable  dans  son  expression,  n'a  pas  d'époque  d'apparition  déter- 
minée. Survenant  indistinctement  le  troisième,  le  quatrième  ou  le 
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cinquième  jour,  il  peut,  par  contre,  n'apparaître  qu'au  milieu  oa  à 
la  fin  de  Taffection.  Tantôt  il  est  caractérisé  par  une  simple  irré- 
gularité dans  la  rapidité  des  contractions  cardiaques  qui  se  préci- 
pitent pendant  quelques  secondes,  un  quart  de  minute,  une  demi- 
minute  même,  pour  se  ralentir  ensuite  pendant  un  espace  de  temps 
variable  ;  tantôt  il  se  traduit  par  l'affaiblissement  ou  la  disparition 
d'un  certain  nombre  de  systoles.  Alors,  dans  les  formes  légères,  on 
constate  qu'une  ou  deux  contractions  cardiaques  manquent  par 
minute;  dans  les  formes  graves,  une  systole  peut  faire  défaut  toutes 
les  trois  ou  quatre  contractions,  et  quand  Tabsence  de  la  systole 
est  régulièrement  périodique,  on  observe  le  rythme  couplé  ou  le 
rythme  tricouplé  du  cœur  que  j'ai  pu  fréquemment  constater  et 
faire  constater  à  mes  élèves  au  cours  de  l'épidémie. 

Deux  malades  m*ont  présenté  un  rythme  cardiaque  singulier, 
caractérisé  par  le  rapprochement  insolite  des  deux  bruits.  Chez  eux< 
le  petit  silence  disparaissant  à  peu  près  complètement,  le  grand 
silence  gagnait  en  durée  ce  que  perdait  le  petit  et  semblait  extraor- 
dinairement  prolongé.  Au  premier  abor(l,  on  croyait  entendre  un 
dédoublement  très  net  du  premier  bruit  avec  disparition  du  second, 
et  ce  n'est  qu'après  un  examen  attentif  et  répété  qu'on  parvenait  à 
donner  au  rythme  cardiaque  sa  signification  exacte.  Les  deux  ma- 
lades guérirent. 

Le  pouls  reflète,  en  les  accentuant,  les  altérations  de  la  contracti- 
llté  cardiaque.  Dès  que  les  bruits  du  cœur  s* assourdissent,  avant 
môme  parfois  que  l'auscultation  dénote  la  moindre  altération  dans 
leur  timbre,  le  pouls  s'affaiblit.  J'ai  trouvé  assez  souvent  des  bruits 
cardiaques  nettement  frappés  coïncidant  avec  un  pouls  littéralement 
insaisissable.  Souvent  cet  état  misérable  du  pouls  s'accompagne  de 
tachycardie  (j'ai  observé  130,  148  et  152  pulsations  à  la  minute); 
d'autres  fois  au  contraire,  surtout  quand  l'affaiblissement  du  cœur 
existe  après  la  défervescence,  le  pouls  peut  être  très  lent  (j'ai 
noté  50,  48  et  même  42  pulsations).  L'affaiblissement  du  pouls  et 
l'arythmie  qui  coexistent  souvent  ne  sont  cependant  pas  absolument 
liés  l'un  à  l'autre;  et  si,  dans  beaucoup  de  cas,  l'arythmie  est  sur- 
venue au  milieu  des  symptômes  ordinaires  de  la  déchéance  car- 
diaque, dans  d'autres,  qui  n'ont  pas  précisément  été  rares,  lirrégu- 
larité  s'est  montrée  comme  un  phénomène  isolé,  chez  des  malades 
dont  les  bruits  du  cœur  étaient  —  du  moins  à  ce  moment  —  nets 
et  vigoureusement  frappés,  et  dont  les  pulsations  artérielles  avaient 
conservé  toute  leur  force. 

La  myocardite  typhique  n'est  pas  moins  irrégulière  dans  sa 
marche  que  dans  son  expression  clinique.  Se  démasquant  parfois 


H.   DE  BHUN.  —  ÉPIDÉMIE  DE  TYPHUS  EXANTHÉMATIQUfi     955 

brusquement,  elle  peut  tuer  le  malade  en  quelques  heures  dans  un 
accès  de  collapsus  que  rien  ne  faisait  prévoir  (mort  subite  ou  au 
moins  rapide  le  sixième,  le  neuvième,  le  dixième  jour  chez  des  sujets 
dont  TafTection  marchait  régulièrement,  sans  légitimer  de  sérieuses 
appréhensions).  Le  plus  souvent  elle  débute  lentement,  et  se  pro- 
longe, toujours  redoutable,  après  la  défervescence,  assombrissant  le 
pronostic  de  la  période  hyputhermique  et  faisant  sentir  ses  effets 
alors  que  le  sujet,  en  apparence  complètement  rétabli,  a  repris  ses 
occupations.  Une  jeune  infirmière  de  mon  service  est  restée  plus  de 
six  mois  dans  Timpossibité  de  marcher  un  peu  vite,  de  monter  un 
escalier,  de  ramasser  un  objet  par  terre,  et  môme  de  se  baisser  sans 
être  prise  immédiatement  de  palpitations  violentes  et  passablement 
douloureuses,  et  a  dû,  pendant  cette  longue  période  de  temps,  se 
borner,  dans  la  salle,  à  un  insignifiant  service  de  surveillance. 

Quelle  que  soit  son  expression  clinique,  qu'elle  se  traduise  par 
l'arythmie,  par  les  modilications  des  bruits  du  cœur,  par  TafTaiblis- 
sement  du  pouls,  la  myocardite  typhique  présente  dans  ses  sym- 
ptômes, chez  beaucoup  de  sujets,  des  oscillations  que  rien  n'explique, 
des  alternatives  d'améhoration  et  d'aggravation  qui  ne  sont  pas  un 
des  caractères  les  moins  singuliers  de  cette  complication  presque 
inévitable. 

Chez  aucun  malade  je  n'ai  observé  de  symptômes  d'endocardite 
ou  de  péricardite. 

Système  respiratoire. 

Dans  les  trois  quarts  des  cas,  le  malade  tousse.  Souvent  la  toux 
est  quinteuse,  opiniâtre,  pénible  et  sèche;  c'est  ce  que  j'ai  observé 
chez  tous  les  malades  venant  de  la  Tripoiitaine,  chez  lesquels  la 
toux  était  en  quelque  sorte  le  symptôme  dominant.  Parfois,  au  con- 
traire, on  observe  une  expectoration  le  plus  souvent  peu  abondante 
soit  incolore,  soit  muco-purulente,  analogue  à  celle  des  bronchites 
aiguës.  Un  de  mes  malades  a  eu  pendant  deux  ou  trois  jours  des 
crachats  striés  de  sang. 

Â  plusieurs  reprises,  j'ai  été  très  étonné  de  trouver  dans  le  cra- 
choir de  quelques  sujets  un  ou  deux  crachats  visqueux,  rouilles, 
aérés,  fortement  adhérents  au  vase,  en  un  mot  absolument  sem- 
blables aux  crachats  pneumoniques.  Cette  expectoration  a  toujours 
été  passagère  et  ne  s'est  accompagnée  d'aucun  phénomène  indi- 
quant une  phlegmasie  pulmonaire.  Pendant  un  ou  deux  jours,  le 
malade  rend,  au  milieu  d'une  expectoration  banale,  trois  ou  quatre 
crachats  rouilles,  quelquefois  un  seul,  sans  que  l'auscultation  per- 
mette de  trouver  en  un  point  quelconque  de  la  poitrine  la  cause  de 
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cette  singularité  que  plusieurs  de  mes  confrères  ont  pu  observer 
comme  moi. 

En  général  les  phénomènes  stéthoscopiques  n'ont  — dans  le  typhus 
tel  qu'il  s'est  présenté  à  moi,  —  quelque  violente  que  soit  la  toux, 
qu'une  importance  médiocre  :  râles  ronflants  et  sibilants,  quelque- 
fois rates  sous-crépitants  soit  disséminés  dans  toute  la  poitrine,  soit 
localisés  aux  bases.  Très  souvent  l'abondance  des  râles  n'est  pas  en 
rapport  avec  l'intensité  de  la  toux. 

Je  n'ai  observé  ni  pneumonies,  ni  broncho-pneumonies,  ni  épan- 
chements  pleuraux. 

Ovines. 

L'urine  est  lé  plus  souvent  rare  et  foncée. 

L'albuminurie  est  un  symptôme  fréquent  mais  non  constant.  Il 
débute  en  général  dès  les  premiers  jours  (je  l'ai  observé  le  second 
jour),  et  peut  persister  longtemps  après  la  chute  de  la  fièvre.  Un 
malade  dont  la  défervescence  s'était  faite  le  2  février,  avait  encore 
des  quantités  appréciables  d'albumine  dans  les  urines  au  moment  de 
sa  sortie  de  l'hôpital,  le  9  mars. 

L'albuminurie  n'a  aucune  valeur  pronostique;  elle  a  été  très  abon- 
dante chez  des  malades  à  typhus  léger,  et  qui  ont  parfaitement 
guéri.  Chez  d'autres,  emportés  par  un  typhus  grave,  les  urines  n'ont 
jamais  été  albumineuses. 

Par  contre,  la  présence  de  l'albumine  dès  les  premiers  jours  m'a 
paru  être  un  excellent  moyen  de  diagnostic  pour  distinguer  le 
typhus  de  l'embarras  gastrique  fébrile. 

Fièvre, 

Température.  —  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  courbe  ther- 
mique a  une  ascension  brusque  ;  il  est  plus  rare  qu'elle  soit  progres- 
sivement ascendante.  Le  plus  souvent,  la  température  atteint  39  ou 
39^,5  dès  le  premier  ou  le  second  jour. 

La  température,  ordinairement  plus  élevée  que  dans  la  fièvre 
typhoïde,  se  maintient  entre  39*  et  40«,5  pendant  toute  la  durée  de 
TafTection,  présentant  en  général  de  petites  oscillations  caractéri- 
sées, le  plus  souvent,  par  une  rémission  matinale  moins  accusée 
que  dans  la  dothiénentérie.  Quelques  malades  ont  présenté  par 
contre  une  rémission  vespérale  assez  régulièrement  constante. 

La  température  maxima  n'a  jamais  dépassé  40'^,6.  Le  plus  souvent 
elle  n'atteint  que  40°  à  40%5.  On  l'observe  soit  du  cinquième  au  hui- 
tième jour,  soit  la  veille  ou  l'avant-veille  de  la  défervescence;  elle 
précède  alors  ou  accompagne  un  phénomène  critique. 
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La  défervescence  commence  en  général  le  quinzième  jour.  Elle 
peut  se  faire  plus  tât  (un  cas  au  huiticmo  jour)  ;  elle  se  fait  rarement 
plus  tard  (un  cas  au  dix-huitième  jour). 

Contrairement  à  ce  qu'a  écrit  Thoinot,  elle  peut  se  faire  brusque- 
ment, de  telle  façon  qu'en  vingt-quatre  heures  la  température  tombe 
aux  environs  de  la  normale.  On  observe  en  réalité  deux  variétés 
de  défervescence  :  la  défervescence  brusque  et  la  défervescence 
graduelle. 

La  défervescence  brusque  comprend  elle-même  plusieurs  types  : 

1°  Défervescence  brusque  et  régulière.  Le  tracé  représente  une 
ligne  droite  (tracés  n"  1,  n°  2  et  n°  3)  ou  presque  droite  (tracés  n"  4 
et  n'  5). 
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Tracé  n»  3.  —  Fillo  de  10  ans. 


73 

20 

27 

22 

23 

2U 

25 

26 

27 

•Jottrr 
70* 

77* 

72* 

73^ 

7^t. 

7Jf 

76^ 

77^ 

78^ 

AT 

37^ 
36* 

-^ 

^ 

^ 

^ 

^ 

A 

^\ 

V 

\ 

' 

\ 

^ 

l 

i 

V 

\ 

L 

^ 

\ 

/ 

A 

-^f—\ 

^. 

^ 

L 

^ 

V 

\  , 

^       A 

■ 

^^_ 

\M 

S/ 

^_ 
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Ttaoé  n*  5, —  Femme  de  50  ans. 
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2*  Défervescence  brusque  avec  oscillations.  La  ligne  de  descente, 
quoique  rapide  (chute  de  trois  degrés  en  trente-six  heures  chez  un 
malade),  peut  être  coupée  par  une  petite  oscillation  (tracé  n»  6)  ou 
par  une  grande  oscillation  (tracé  n**  7). 
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Tracé  n®  6.  —  Femme  de  32  ans. 


2i 

25 

26 

^7 

28 

29 

30 

3f 

7 

^ 

3 

i^ 

5 

6 

7 

^"gc 

^'' 

10^ 

//«- 

t2^ 

fSi- 

f^9. 

fS^ 

7S^ 

/7* 

73^ 

/^<- 

J?<5^* 

21^ 

^£* 

lA 

■"^ 

-  tf> 

f 

^ 

'^ 

5r 

_J 

\ 



12 

-V 

"7 

V 

1 

-r 

ZjCI 

_j 

r." 

Ijp^ 

I 

\ 

/1 

1  ri 

\/    l 

\/ 

V 

■^ 

\ 

% 

1 

M 

1 

-^— 

r^ 

-~ 

1 

^ 

, 

/ 

i 

■ 

1 

1^ 

y 

V 

/ 

l 

^ 

k 

^ 

^^ 

f 

X 

j 

x 

/^ 

\ 

A> 

^- 

^— 1 

f 

w 

y 

V 

r 

J 

-j 

^ 

;jI3_^ 

^ 

y^ 

L 

0r 

,  . 

~ 

Li 

1' 

V 

.JSL 

^^^ 

^^ 

,^, 

^^ 

^_ 

^^ 

_^ 

_ 

u 

,^ 

,^^ 

_ 

^_ 

_ 

y^ 

^^ 

^^ 

^_ 

_^ 

Tracé  n"  7.  —  Homme  de  81  ans. 


La  défervescence  graduelle  peut  se  faire  soit  en  ligne  droite  (tracé 
n'  8),  soit  par  une  série  d'oscillations  qui  peuvent  être  régulières  ou 
irrégulières,  petites  ou  grandes  (tracés  n""'  9, 10, 11, 12, 13). 
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Tracé  n"  8.  —  Homme  de  25  ans. 
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Tracé  n"  9.  —  Horainc  de  *2S  ans. 
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Tracé  n**  10.  —  Homme  de  20  aos. 
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Trseé  n®  11.  —  Homme  de  53  ans. 
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Tracé  n*  13.  —  Homme  de  34  ans. 
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Dans  le  cas  de  grandes  oscillations,  la  courbe  ressemble  au  stade 
amphibole  de  la  fièvre  typhoïde  (tracés  n*'*14  et  15). 


Jarrv 

er 
78 

79 

2û 

27 

22 

23 

24^ 

25 

26 

27 

28 

29 

5^ 

37 

Jour 
S? 

70^ 

f7i 

i2^ 

/J? 

7^'- 

76t 

/6t 

//^ 

76^ 

19* 

20^  27f 

22*. 

23^ 

3â9 

3r 

36* 
35^ 

._. 

1 

f* 

*v 

A 

r: 

^ 

TV 

/ 

\ 

j\  i 

\ 

\ 

/ 

Ui 

\ 

A 

J 

Y 

\ 

A 

, 

V 

v 

/\ 

\ 

/\ 

\  }  * 

1  i 

l 

1 

1/ 

_J 

A 

1 

\/ 

ZJÇZL 

A 

V 

1 

/\ 

1 

l  /  \ 

■ 

*    1  /  ï 

— 

; 

, 

1  f 

_j 

\ 

1 

l  / 

'[_ 

K 

1 

y 

1 

A 

1    f  i 

fs 

A 

\   1    1 

/' 

^1 

1 

\/    " 

'  / 

V 

—f 

1 

^ 

Y 

f 

V, 

r 

1 

Tl 

1 

i 

V 

i 

V 

r— ' 

f 

\ 

-J  i  ^ 

^ 

V 

V 

y 

^ 

\ 

/ 

\ 

7 

i 

V 

** 

^^ 

1 

1 

/ 

t 

^r 

\  1 

1 

il 

Y 

1 

1 

i 

1 

1 

1 

Tracé  n®  li.  —  Garçon  de  14  ans. 
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Tracé  n*  15.  —  Jeune  fille  de  17  ans. 

La  défervescence  graduelle  a  une  durée  qui  varie  entre  quatre  et 

sept  jours. 

Un  des  caractères  importants  de  la  courbe  typhique,  c'est  la  période 
d'hypothermie  qui  succède  à  la  défervescence.  Constamment  en  effet, 
après  être  tombée  à  37%  la  température  continue  encore  à  des- 
cendre. Le  jour  même,  le  lendemain  ou  le  surlendemain,  elle  atteint 
36%  35%5,  35«  (j'ai  vu  34%8),  après  quoi  elle  remonte  peu  à  peu,  pour 
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atteindre  en  six  à  quinze  jours,  par  une  série  de  petites  oscillations 
plus  ou  moins  régulièrement  ascendantes,  la  température  normale 
(tracés  n-  1,  3,  9,  10). 

Pauls.  —  Le  pouls,  en  général  plus  rapide  que  dans  la  fièvre 
typhoïde,  atteint  assez  fréquemment  130  et  même  140.  Sa  fréquence 
dépend  de  la  hauteur  de  la  température.  Toutefois  la  courbe  du 
pouls  et  celle  de  la  température  diffèrent,  en  ce  sens  que  les  oscilla- 
tions du  pouls  sont  moins  accusées,  que  la  défervescence  est  plus 
graduelle,  et  que  parfois  on  peut  noter,  par  le  fait  de  la  myocardite, 
des  périodes,  ou  des  journées  pendant  lesquelles  la  rapidité  du  pouls 
subitement  accrue  est  hors  de  proportion  avec  la  température  du 
malade. 

Organes  des  sens. 

Du  côté  de  la  vision^  j'ai  observé  les  troubles  suivants  : 

Xantropsie  très  nette  surtout  pendant  la  station  verticale,  pendant 
quarante-huit  heures,  en  pleine  période  hypothermique,  du  l*""  au 
3  mars,  chez  une  malade  dont  l'affection  avait  débuté  vers  le  5  jan- 
vier et  dont  la  défervescence  s'était  faite  du  21  au  25  janvier.  Exa- 
men ophtalmoscopique  négatif. 

Un  autre  malade,  huit  jours  après  la  défervescence,  se  plaint  à 
moi  de  ne  plus  voir  distinctement  les  objets  qui  l'entourent.  Tout  lui 
parait  trouble  et  confus;  il  lui  semble  qu'il  a  un  brouillard  épais 
devant  les  yeux.  Les  pupilles  sont  inégales  ;  la  droite  est  plus  dilatée 
que  la  gauche.  Au  bout  de  cinq  jours,  les  pupilles  redeviennent  nor- 
males ;  deux  jours  plus  tard,  la  vue  avait  recouvré  toute  son  intégrité. 

Chez  une  jeune  fille  de  dix*sept  ans,  une  amblyopie  presque  com- 
plète précéda  la  mort  de  quarante-huit  heures. 

L'ouïe  m'a  paru  bien  moins  fréquemment  intéressée  que  dans  la 
fièvre  typhoïde.  A  part  un  peu  de  surdité  qu'a  présenté  une  malade, 
ety  chez  un  autre  sujet,  des  bourdonnements  d'oreille  tellement 
intenses  que  le  patient  croyait  entendre  des  cloches  sonnant  à  toute 
volée,  je  n'ai  rien  noté  qui  vaille  la  peine  d*ôtre  mentionné. 

COMPUCATIONS. 

A  part  la  myocardite  que  j'ai  observée  chez  presque  tous  les 
malades,  on  peut  dire  que  les  complications  ont  été  très  rares  dans 
l'épidémie  de  typhus  de  Beyrouth. 

Du  côté  du  système  nerveux,  j'ai  simplement  noté  un  cas  de  para- 
lysie légère  du  voile  du  palais  existant  le  jour  où  le  malade  entra  à 
l'hôpital  (seizième  jour  de  la  maladie,  défervescence  déjà  complète), 
et  qui  disparut  au  bout  de  sept  à  huit  jours. 
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Les  manifestations  gangreneuses  ont  été  plus  fréquentes.  Une 
malade  (obis.  I)  a  présenté,  six  jours  avant  sa  mort,  deux  plaques 
ecchymotiques  ayant  chacune  les  dimensions  d'une  pièce  d*un  franc 
et  siégeant  sur  la  face  dorsale  des  articulations  métacarpo-phalan- 
giennes  de  l'index  et  de  l'auriculaire  droits.  Le  lendemain,  la  sensibi- 
lité avait  disparu  au  niveau  des  deux  plaques,  et  le  surlendemain 
l'épiderme,  soulevé  par  un  léger  exsudât  roussâtre,  laissait  à  nu  le 
derme  mortifié. 

Un  second  malade  présenta  pendant  la  convalescence  un  point 
limité  de  gangrène  de  la  bouche,  dont  il  guérit,  du  reste,  parfai- 
tement. 

Chez  un  autre,  nous  vîmes  peu  à  peu  la  peau  des  orteils  et  des 
pieds  prendre  une  teinte  violacée  pendant  que  la  température 
s'abaissait  notablement  à  leur  niveau.  Cette  teinte  s'accentua,  la  sen- 
sibilité disparut,  et  au  bout  de  quelques  jours,  on  vit  se  former  un 
sillon  séparant  les  tissus  mortifiés  des  parties  saines. 

Obs.  III.  (Recueillie  sous  ma  direction  par  M.  Hadjès,  élève  du  ser- 
vice.) —  Typhus  exanthématique.  Myocardite.  Gangrène  des  deux 
pieds, 

Bectara  Addin,  âgé  de  quarante-cinq  ans,  portefaix,  entre  dans  le 
service  du  D'  de  Brun  le  20  janvier  1893^  salle  St-Joseph,  n*  5.  D'une 
intelligence  très  médiocre,  il  ne  peut  nous  fournir  que  des  renseigne- 
ments très  incomplets.  Nous  finissons  par  apprendre  qu'il  y  a  quatre 
ou  cinq  jours  il  fut  pris  de  frissonnements,  de  vertiges  et  d'une  assez 
grande  prostration .  Puis  survint  un  malaise  général  accompagné 
d'inappétence  et  de  constipation. 

Le  sujet  a  un  aspect  bizarre  et  comme  ahuri;  ses  regards  sont  sans 
expression  et  quelque  peu  hagards.  Il  répond  avec  brusquerie,  avec 
impatience  et  par  monosyllabes  aux  questions  qu'on  lui  pose,  et  sup- 
porte les  examens  avec  des  signes  manifestes  de  mauvaise  humeur. 
Éruption  rosée  sur  la  paroi  antérieure  du  thorax.  Langue  large,  blanche 
au  milieu  et  rouge  sur  les  bords  et  à  la  pointe.  Inappétence,  constipa- 
tion. Abdomen  souple  et  indolore.  Un  peu  d'albumine  dans  les  urines. 
Rien  au  cœur  ni  au  poumon. 

Le  21.  —  Le  sujet  est  plus  bizarre  encore  que  la  veille,  sans  cependant 
présenter  un  véritable  délire;  il  demande  à  tout  moment  son  exeatet 
ne  répond  plus  aux  questions  qui  lui  sont  adressées.  Temp.,  matin,  39°; 
soir  39«,5. 

Le  22,  —  Il  sort  de  l'hôpital  malgré  toutes  nos  remontrances. 
Temp.,  390. 

Nous  le  perdons  de  vue  pendant  quelques  jours»  et  le  3Î  janvier  il 
est  ramené  à  l'hôpital  sur  un  brancard.  Il  prononce  des  paroles  inco- 
hérentes, et  il  nous  est  impossible  d'avoir  une  réponse  exacte.  La 
défervescence  s'est  produite,  car  la  température  est  de  36<*,5.  Langue 
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sèche,  saburrale  au  milieu,  rouge  sur  les  bords,  inappétence,  constipa- 
tion, albuminurie.  Au  niveau  des  genoux,  on  constate  deux  taches  d'un 
rose  foncé  ayant  les  dimensions  d'une  pièce  de  5  francs.  Les  orteils 
des  deux  pieds  ont  une  teinte  d*un  brun  violet  ressemblant  assez  exac- 
tement à  celle  des  fortes  engelures. 

i^  février.  —  Délire  violent  au  point  de  nécessiter  l'emploi  de  la 
camisole  de  force.  Le  malade  crie,  vocifère  et  maudit  toute  personne 
qui  l'approche.  Temp.,  matin,  36o,5.  Soir,  36o. 

2  février.  —  Délire  moindre.  La  teinte  violacée  des  orteils  est  beau- 
coup plus  étendue  et  plus  foncée  ;  elle  occupe  presque  toute  la  face  dor- 
sale et  une  partie  de  la  face  plantaire  du  pied  gauche;  elle  est  moins 
étendue  à  droite.  Au  niveau  de  Tarticulation  radio-carpienne  droite 
existe  une  pustule  ayant  le  volume  d'une  bille,  et  au  même  niveau  du 
côté  gauche  on  constate  deux  pustules  ayant  chacune  les  dimensions 
d*un  petit  pois.  Temp.,  matin,  36<^,4.  Soir,  36^,2. 

Le  3.  —  Le  délire  èontinue;  le  malade  demande  à  grands  cris  à  s'en 
aller.  Incontinence  d'urine. 

Le  4.  —  Délire  moins  violent.  Au  pied  gauche,  la  séparation  est  très 
nette  entre  les  parties  violacées  et  les  parties  saines  ;  une  large  phlyc- 
tène  s'est  formée  sur  la  face  dorsale.  Deux  phlyetènes  se  sont  formées 
sur  la  face  dorsale  du  pied  gauche  où  le  sillon  de  séparation  est  moins 
visible.  La  température  des  pieds  est  manifestement  au-dessous  de  la 
normale. 

Du  5  au  8.  —  Bruits  du  cœur  lointains,  sans  arythmie,  pouls  petit, 
œdème  des  membres  inférieurs ,  disparition  des  ecchymoses  des 
genoux. 

Du  8  au  H.  —  Arythmie  très  manifeste.  Disparition  du  délire. 

Le  12.  —  Le  malade  éprouve  de  l'engourdissement  au  niveau  des 
jambes.  Les  parties  mortifiées  sont  dures,  raccornies,  d'une  couleur 
noire,  comme  momifiées.  Pas  d'arythmie. 

Le  i^i.  —  Arythmie.  Les  sillons  de  séparation  se  creusent  de  plus 
en  plus. 

Du  15  au  28  février.  —  L'état  général  s'améliore,  l'arythmie  devient 
moins  fréquente  et  moins  accusée  ;  la  langue  est  bonne,  l'appétit  revient, 
les  selles  sont  régulières,  l'albuminurie  disparait.  Le  malade  se  plaint 
toujours  d'engourdissement  des  jambes  et  d'élancements  douloureux 
de  temps  en  temps*à  leur  niveau. 

Le  6  mars,  le  malade  passe  en  chirurgie  pour  y  subir  une  double 
amputation. 

J'ai  observé  un  seul  cas  de  parotidite  gauche  légère  qui  débuta  en 
pleine  défervescence,  le  quinzième  jour,  provoquant  pendant  qua- 
rante-huit heures  une  légère  élévation  thermique,  et  se  termina  par 
la  résolution. 

Enfin  je  mentionnerai  un  cas  de  plegmatia  alba  dolens  survenue 
pendant  la  période  d'hypothermie. 

Rey.  de  méd.,  tome  XIV.  —  1894.  62 
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III.  —  ASSOCIATIONS  MORBIDES. 

L'impaludisme  est  tellement  fréquent  en  Syrie  que  la  plupart  des 
malades  présentent  pendant  leur  séjour  à  Thôpital,  et  quelle  que  soit 
raflection  pour  laquelle  ils  sont  entrés,  des  manifestations  palu- 
déennes, qui,  souvent,  s^associent  plus  ou  moins  étroitement  aux 
autres  états  morbides,  déformant  plus  ou  moins  profondément  les 
courbes  thermiques,  et,  souvent  aussi,  éclatent  seulement  au 
moment  de  la  convalescence. 

Cependant  toutes  les  maladies  n*ont  pas  à  un  môme  degré  le  triste 
privilège  de  provoquer  des  réveils  d'impaludisme;  et  si  la  malaria  se 
démasque  souvent  à  Toccasion  d^un  traumatis/ne,  d'un  accouche- 
ment, d'un  embarras  gastrique,  d'une  pneumonie,  d'une  dengue  et 
surtout  d'une  rougeole,  par  contre  les  maladies  du  système  nerveux, 
le  cancer,  la  variole  m'ont  paru  s'accompagner  bien  moins  fréquem- 
ment d'accidents  paludéens. 

Il  était  intéressant  d'étudier  l'influence  réciproque  du  typhus  et 
de  la  malaria,  et  voici  le  résultat  de  mes  observations  à  ce  sujet. 
Beaucoup  de  mes  malades  avaient  eu  antérieurement  des  fièvres 
intermittentes;  beaucoup,  manifestement  paludéens,  présentaient 
une  notable  hypertrophie  de  la  rate.  Parmi  eux,  un  seul  a  eu,  au  début, 
à  vingt-quatre  heures  d'intervalle,  deux  accès  de  fièvre  nettement 
intermittente,  avec  les  trois  stades  séparés  par  une  période  d'apy- 
rexie  douteuse  (la  température  n'ayant  pas  été  prise  dans  l'iDler- 
valle  des  deux  accès);  un  autre,  que  le  typhus  avait  surpris  en  pleine 
évolution  de  fièvre  paludéenne,  a  présenté  pendant  toute  la  durée 
de  la  maladie  une  courbe  à  grandes  oscillations  thermiques  avec 
exacerbations  vespérales  (voir  tracé  n^  16).  Mais,  dans  aucun  cas, 
l'impaludisme  n'a  provoqué,  je  ne  dirai  pas  des  accidents  sérieux, 
mais  même  de  manifestations  nécessitant  l'administration  de  la 
quinine.  Il  semble  môme,  si  je  m'en  rapporte  à  ce  que  j'ai  vu,  que 
le  virus  typhique  ait,  chez  mes  malados,  affaibli  et  épuisé  les  germes 
de  la  malaria,  puisque  dans  aucun  cas  la  longue  période  hypother- 
mique  qui  succède  à  la  défervescence  n'a  été  troublée  par  ces 
retours  de  fièvre  intermittente  si  fréquents  dans  nos  salles  chez  les 
autres  convalescents;  et  que  chez  le  sujet  dont  je  viens  de  rapporter 
la  courbe  (tracé  n"*  16),  toute  trace  de  fièvre  malarienne  disparut 
avec  la  fièvre  typhique.  J'ai  môme  observé  un  individu  chez  lequel 
la  rate  et  le  foie,  atteints  d'engorgement  palustre,  diminuèrent  nota- 
blement au  cours  d'un  typhus  modéré. 
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Le  typhus  a  eu  également  une  action  favorable  sur  l'évolution 
de  ta  danse  de  Saint-Guy.  Une  malade,  en  traitement  à  l'hôpital  pour 
une  chorée  tenace  datant  de  troi»  mois,  avec  paralysie  des  muscles 
de  la  Duque  et  de  la  masse  sacro-lombaire,  parésie  des  membres 
supérieurs  et  inférieurs,  contracte  dans  la  salle  un  typhus  d'intensité 


1"    !       i        i.       b       6        7       »      s      tù     u     t^     !3     !<.      !S      '6     17     /S 

y^    S-     J-     W    !!•    ,-^-    /J.    1,'    fi'    76'   77>   tr   13^   £m   2l-<    Z!'  SV   Si' 

^.|e;|:-|=- >|---=-ee=::_:;e^e 

-\-  4 — U  -A/-    i       k-# 

''' ±'- Pi- 1^+  jf'-- ------------------ 

[±±4^=1  J^ï  q3:t-[-|-||4-=L-lliiU  U\H4 

■    ±--^-r^ ' ;  fr^-:  -i-----:--i--t: 

-EEE:EEE:EEEÈEEizi   -^  -"-n    ^    ],■_-■--■■■■ 

Tnct  D*  16.  ~  Homme  ds  i 


médiocre,  après  lequel  on  put  constater  la  disparition  tout  à  la  fois 
des  phénomènes  d'incoordination  et  des  phénomènes  paralytiques 
auxquels  un  traitement  de  vingt-deux  jours  à  l'hôpital  n'avait 
apporté  aucune  amélioration. 


IV.  —  IMarche,  durée,  terminaison. 


Début. 


n  est  de  tradition  que,  contrairement  à  la  Qèvre  typhoïde,  le  typhus 
a  un  début  brusque.  Cela  est  vrai  sans  doute  dans  la  majorité  des 
cas,  mais  j'ai  pu  observer  un  certain  nombre  de  malades  chez  les- 
quels l'affection  s'est  installée  peu  à  peu,  insidieusement,  après  une 
période  prodromique  plus  ou  moins  longue,  ce  qui  permet  de  distin- 
guer deux  variétés  de  début  : 

i"  Début  lent,  —  N'a  pas  été  rare  dans  l'épidémie  de  Beyroutli, 
et  j'ai  pu  l'étudier  de  très  près  chez  deux  infirmiers,  une  in&rmiëre  et 
une  malade,  qui  tous  les  quatre  ont  contracté  leur  typhus  à  l'hdpilal. 
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Un  des  deux  infirmiers  se  plaint,  le  31  janvier ^  d'être  mal  en  train  et 
sans  appétit.  Les  jours  suivants,  le  malaise  augmente  peu  à  peu,  et 
un  certain  nombre  de  symptômes  apparaissent  (céphalalgie,  irrita- 
bilité, insommie  et  sommeil  agité,  cauchemars,  nausées),  symptômes 
assez  légers  pour  permettre  au  malade  de  faire  tant  bien  que  mal 
son  service  d'infirmier.  Au  bout  de  huit  jours,  attribuant  à  un  excès 
de  travail  la  fatigue  qu'il  ressentait,  il  va  se  reposer  chez  lui,  pour 
nous  revenir,  le  SO  février^  en  pleine  période  d*état  d'un  typhus  qui 
s*était  affirmé,  le  i5  février^  par  un  frisson  de  courte  durée  et  par 
une  accentuation  très  nette  de  tous  les  symptômes  qu'il  avait  pré- 
sentés jusqu'à  ce  jour. 

L'observation  de  Tinfirmière  n'est  pas  moins  typique.  Cette  jeune 
fille  éprouve,  le  5  janvier,  un  malaise  général  et  une  sensatioo  de 
grande  lassitude  ;  puis  les  jours  suivants  elle  se  plaint  d'une  toux  sèche 
et  opiniâtre,  d'une  insomnie  fatigante,  d'un  vertige  peu  marqué 
avec  inappétence  et  tendance  à  la  constipation.  Malgré  cela  elle  peut 
vaguer  à  ses  occupations  pendant  une  dizaine  de  jours.  Ce  n'est  qus 
le  i4  janvier  que,  la  voyant  à  bout  de  forces,  je  l'oblige  à  s'aliter.  Le 
15,  elle  a  un  peu  de  fièvre  survenue  après  de  légers  frissons;  sa 
langue  est  légèrement  saburraie;  constipation  datant  de  quatre  jours. 
Le  17,  prostration  typhique. 

Ces  deux  observations,  qui  ont  entre  elles  une  grande  analogie,  dif- 
fèrent en  ce  sens  que,  dans  la  seconde,  la  longue  période  prodromique 
a  abouti  peu  à  peu  et  sans  secousses  au  typhus  confirmé,  tandis  que 
dans  la  première  la  maladie  s'est  affirmée,  après  quinze  jours  de 
préparation,  par  un  frisson  que  nous  allons  retrouver  comme  sym- 
ptôme initial  dans  la  plupart  des  formes  à  début  brusque. 

2o  Début  brusque.  —  Il  est  variable  dans  son  expression.  Souvent 
un  frisson  brusque,  suivi  de  chaleur  et  parfois  de  transpiration, 
ouvre  la  scène;  plus  rarement  une  série  de  frissons  se  répétant  à  des 
périodes  irrégulières  pendant  deux  ou  trois  jours,  et  dans  Tintervalle 
desquels  le  malade,  abattu,  a  la  peau  chaude  et  se  plaint  de  vertiges 
et  d*anorexie.  Parfois  ce  qui  domine,  ce  sont  les  symptômes  d'oQ 
embarras  gastrique  fébrile  (lanc^ue  saburraie,  inappétence,  nausées, 
céphalalgie,  vertiges,  malaise  général,  fièvre  avec  ou  sans  frissonne- 
ments). Quelques  malades  ont  présenté  au  début,  avec  une  fièvre 
d*invasion  brusque,  de  vives  douleurs  lombaires,  de  la  céphalalgie 
et  des  vomissements,  symptômes  qui  pouvaient  en  imposer  pour 
une  variole.  Dans  un  cas,  l'affection  a  débuté  par  un  violent  point 
de  côté  droit  qui  a  persisté  pendant  trois  jours. 

Quelle  qu'en  soit  l'expression  clinique,  ce  qui  caractérise  le  débat 
brusque,  c'est  la  violence  de  l'invasion,  la  grande  fréquence 
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frissons,  la  haute  et  rapide  ascension  thermométrique,  la  constance 
de  la  fièvre,  la  fréquence  des  manifestations  gastriques  et  des  trou- 
bles nerveux  :  céphalalgie,  vertiges,  abattement. 

La  plupart  des  sujets  sont  obligés  de  se  coucher  dès  le  premier 
frisson.  Quelques-uns  essayent  de  lutter  et  de  vaquer  à  leurs  occu- 
pations, mais,  dès  le  lendemain,  la  prostration  ou  les  vertiges  les 
obligent  à  s'aliter.  Ce  qui  caractérise  en  effet  le  typhus,  c'est  la  rapi- 
dité avec  laquelle  surviennent  les  accidents  nerveux.  Moins  de  qua- 
rante-huit heures  se  sont  écoulées  depuis  le  frisson  initial  qui  déjà, 
dans  les  formes  sévères,  le  malade  sidéré  par  un  anéantissement 
énorme,  en  proie  à  un  vertige  colossal,  présente  parfois  un  délire 
analogue  à  celui  d'une  dothiénentérie  grave  arrivée  au  troisième 
septénaire. 

Période  d'état. 

C'est  assez  dire  que  la  période  d'état  s'établit  en  général  dès  le 
début,  sans  être  précédée  par  la  phase  progressivement  ascendante 
propre  à  la  fièvre  typhoïde.  Non  que  pendant  la  première  semaine 
les  symptômes  aient  toute  l'intensité  qu'ils  vont  acquérir  dans  la 
seconde;  mais  l'irrégularité  de  leur  apparition  et  l'absence  de  carac- 
tère distinctif  propre  à  chacun  des  deux  septénaires  que  dure  l'affec- 
tion ne  me  paraissent  pas  légitimer  la  division  nette  qu'on  a  voulu 
établir  entre  chacune  d'elles  et  m'autorisent  à  rejeter,  au  moins  pour 
ce  qui  concerne  l'épidémie  de  Beyrouth,  la  phase  dite  inflammatoire 
ou  de  réaction  fébrile  et  la  phase  nerveuse.  Fébriles,  elles  le  sont 
au  même  degré  l'une  et  l'autre;  et  pour  être  plus  intenses  vers  la  fin, 
les  phénomènes  nerveux  n'en  existent  pas  moins,  très  accusés, 
comme  je  viens  de  le  dire,  pendant  la  première  semaine. 

Les  frissons  de  la  période  d'invasion  viennent  de  s'éteindre,  lais- 
sant après  eux  une  fièvre  vive;  le  malade,  que  sa  prostration  et  ses 
vertiges  forcent  à  s'aliter  dès  le  premier  ou  le  second  jour,  se  plaint 
d'une  céphalalgie  violente  et  parfois  de  rachialgie.  Le  lendemain,  il 
a  un  délire  modéré,  qui  peut  ne  pas  exister,  ou  qui  va  persister  en 
s'accentuant  jusqu'à  la  fin.  Sa  langue  large,  souvent  sèche,  est 
recouverte  d'un  épais  enduit  saburral;  l'inappétence  est  complète, 
la  constipation  opiniâtre.  Parfois  les  urines  sont  franchement  albumi- 
neuses.  Vers  le  milieu  du  premier  septénaire,  l'éruption  apparaît,  et 
Ton  peut  déjà,  chez  un  certain  nombre  de  sujets,  observer  les  inter- 
mittences du  pouls  caractéristiques  de  la  myocardile. 

La  première  semaine  s'est  écoulée  le  plus  souvent  sans  aucun 
accident,  toutes  réserves  faites  relativement  à  la  possibilité  d'un 
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collapsas  cardiaque.  Les  symptômes  maintenant  ont  acquis  tonte 
leur  intensité.  Le  sujet,  absolument  prostré,  en  proie  au  délire,  pré- 
sentant un  tremblement  plus  accusé  que  dans  aucune  autre  maladie 
infectieuse  et  des  soubresauts  de  tendons  d*intensité  peu  commune, 
va  bientôt,  dans  les  formes  graves,  tomber  dans  le  coma.  Ses  yeux 
sont  sans  expression,  ses  conjonctives  injectées.  Sa  langue  est  rouge 
et  sèche,  ses  lèvres  et  ses  gencives  fuligineuses.  L'arythmie,  après 
s'être  accentuée,  a  fait  place  parfois  à  un  pouls  misérable,  et  l'érup- 
tion s'est  atténuée  ou  a  subi  depuis  quelques  jours  déjà  la  transforma- 
tion pétéchiale. 

Défervescence. 

La  maladie  touche  à  la  (in  du  second  septénaire.  Le  moment  est 
solennel.  Du  douzième  au  quinzième  jour,  en  effet,  le  malade  peut 
mourir  par  l'accentuation  progressive  des  phénomènes  d'intoxication 
typhique  ;  du  douzième  au  quinzième  jour  aussi,  avec  une  fixité 
presque  égale  à  celle  qui  caractérise  les  périodes  les  plus  immuables 
des  fièvres  éruptives,  la  défervescence  se  produit.  Déjà  la  langue  et  la 
bouche  s'étaient  humectées  depuis  vingt-quatre,  trente-six  ou  qua- 
rante-huit heures,  le  tremblement  avait  diminué,  le  délire  s'était 
amoindri;  la  température  alors  s'abaisse  suivant  un  des  différents 
modes  que  j'ai  précédemment  indiqués.  Dans  un  quart  des  cas  la 
chute  de  la  température  a  été  précédée  d'une  crise  sudorale  et  uri- 
naire  ;  parfois  la  crise  accompagne  ou  même  suit  d'un  jour  ou  deux 
la  crise  thermométrique. 

Période  d'hypothermie. 

Alors  commence  cette  remarquable  période  d'hypothermie  pleine 
encore  d'inbertitude,  de  surprises  et  de  dangers,  qui  appartient  bien 
plus  à  la  maladie  qu'à  la  convalescence,  période  véritablement  propre 
au  typhus  exanthématique,  dont  l'hypothermie  qui  suit  ladothiénen- 
térie  et  un  certain  nombre  de  maladies  infectieuses  ne  peut  donner 
qu'une  idée  lointaine  et  incomplète,  et  qui,  à  peine  mentionnée  dans 
les  auteurs,  n  a  été  ni  mise  en  lumière  ni  traitée  avec  tous  les  déve- 
loppements que  légitime  son  importance. 

Après  être  revenue  à  37<>,  la  température  continue  à  descendre: 
elle  tombe  à  36,  à  35,  5,  parfois  à  35  (j*ai  observé  34,  8)  ;  puis  elle 
remonte  le  plus  souvent  insensiblement,  et  au  bout  de  huit,  douze, 
quinze  jours  et  parfois  même  davantage,  revient  enfin  à  la  normale. 
Pendant  ce  long  intervalle,  diverses  éventualités  peuvent  se  produire. 
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Tantôt,  surtout  quand  le  malade  a  présenté  une  crise  sudorale  et 
urïnaire,  Tamélioration  a  franchement  débuté  avec  ladéfervescenceou 
s'est  produite  dans  les  deux  ou  trois  jours  qui  suivent;  Thébétude  et 
raffaissement  ont  fait  place  au  bien-être,  le  délire  a  cessé,  la  sécheresse 
de  la  bouche  et  de  la  langue  ont  disparu,  l'appétit  revient,  Tarythmie 
diminue,  le  pouls  prend  de  l'ampleur  et  le  malade  entre  en  conva- 
lescence. Toutefois  on  voit  assez  souvent  persister  pendant  plusieurs 
jours  un  vertige  assez  violent  pour  empêcher  le  sujet  de  se  lever. 

Tantôt,  malgré  les  apparences  d'une  guérison  qui  semble  s'affirmer 
tous  les  jours,  on  peut  voir  tout  à  coup,  le  jour  même  de  la  défer- 
vescence,  ou  huit  à  dix  jours  après,  survenir  de  l'arythmie  chez  des 
malades  qui  en  avaient  parfois  été  exempts  jusqu'à  ce  moment, 
arythmie  le  plus  souvent  passagère  quand  elle  ne  coïncide  pas  avec 
un  état  général  grave,  mais  qui  n'en  impose  pas  moins  la  rigoureuse 
obligation  de  veiller  attentivement  au  cœur  et  de  condamner  le 
malade  au  repos  absolu. 

Parfois,  en  même  temps  que  l'arythmie,  surviennent  des  vomisse- 
ments tenaces  qui,  pendant  plusieurs  jours  (chez  une  jeune  fille  dont 
la  défervescence  s'est  faite  le  22  janvier  ils  ont  duré  jusqu'au  6  mars, 
c'est-à-dire  pendant  quarante-six  jours),  s'opposent  à  toute  alimen- 
tation sérieuse,  alTaiblissent  le  sujet  et  fatiguent  le  cœur,  vomisse- 
ments coïncidant  soit  avec  la  constipation  qui  persiste  après  la  défer- 
vescence, soit  avec  une  diarrhée  banale  ou  dysentériforme. 

Chez  quelques  malades,  j'ai  vu  survenir,  au  moment  même  où  la 
défervescence  s'établissait,  un  violent  délire  nécessitant  l'emploi  de 
moyens  de  coercition  et  pouvant  se  prolonger  pendant  plusieurs 
jours.  Une  jeune  femme  qui,  pendant  toute  la  période  fébrile  d'un 
typhus  d'intensité  médiocre,  avait  conservé  l'intégrité  de  ses  facultés 
intellectuelles,  présenta,  le  jour  de  la  chute  thermométrique,  un 
délire  de  persécution  qui,  pendant  quarante-huit  heures,  exigea  une 
rigoureuse  surveillance. 

Enfin  dans  un  dernier  groupe  de  faits,  l'état  typhique  survit  com- 
plètement, dans  toute  son  intensité,  à  la  défervescence.  Le  malade 
prostré,  plongé  dans  le  coma,  les  yeux  sans  expression,  absolument 
inconscient,  laissant  échapper  sous  lui  son  urine  et  ses  matières 
fécales,  marmottant  quelques  paroles  incohérentes,  présentant,  avec 
tout  autant  de  violence  que  pendant  la  période  fébrile,  les  soubresauts 
de  tendons,  les  tremblements  musculaires,  la  carphologie,  ayant  un 
pouls  misérable,  parfois  absolument  insaisissable,  reste  ainsi  en 
quelque  sorte  entre  la  vie  et  la  mort  pendant  cinq  à  six  jours  alors 
que,  par  un  fait  absolument  insolite  sinon  unique  dans  l'histoire  des 
maladies  générales,  la  courbe  thermique  semble  indiquer  la  dispa- 
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rition  de  rélément  infectieux  ,  la  température  oscillant  entre  35  et 
30,  5,  et  le  cœur  battant  entre  cinquante  et  soixante-dix  fois  à  la 
minute.  Malgré  la  gravité  d*un  état  pareil,  le  malade  peut  guérir 
après  une  longue  convalescence.  Il  peut  mourir  aussi  soit  dans  le 
coma,  soit  au  milieu  des  phénomènes  d'agitation,  soit  par  suite  de 
l'accentuation  progressive  de  la  myocardite,  après  avoir  eu  pendant 
plusieurs  jours  un  pouls  absolument  insaisissable.  Lorsque  la  mort 
doit  se  produire,  on  voit  la  température  tantôt  rester  au-dessous  de 
Id  normale,  tantôt  s'élever  rapidement  par  une  série  d'oscillations 
ascendantes. 

Telle  est,  rapidement  esquissée,  cette  période  d'hypothermie  qui 
peut,  chez  quelques  malades,  se  compliquer  d'eschares  au  sacrum, 
de  gangrène  des  membres,  de  noma,  de  parotidite,  de  furoncles  et 
d*abcës  sous-cutanés  multiples,  de  phlegmatia  alba  dolens,  période 
pendant  laquelle  l'anéantissement  des  forces  est  encore  très  grand, 
et  le  vertige  souvent  violent  au  point  d'empêcher  le  malade  de  se 
lever. 

Convalescence, 

Succédant  sans  transition  à  la  période  d'hypothermie,  la  convales- 
cence est  souvent  prolongée  par  le  retour  de  la  céphalalgie,  du  vertige, 
par  une  faiblesse  musculaire  extrême  qui  ne  permet  pas  au  sujet  de 
monter  ou  de  descendre  les  escaliers,  par  des  palpitations  qui  sur- 
viennent à  la  moindre  émotion,  à  chaque  mouvement  un  peu  étendu 
et  un  peu  vif;  enfln  par  la  prolongation  parfois  indéfinie  du  tremble- 
ment des  mains  et  de  la  langue. 

V.  —  Formes  cliniques. 

Je  n'ai  pas  observé  dans  l'épidémie  de  Beyrouth  les  nombreuses 
variétés  cliniques  que  quelques  auteurs  ont  cru  pouvoir  décrire. 
Sans  doute  les  malades  ont  présenté  entre  eux  de  notables  différences, 
mais  c'est  par  Tintensité  de  raffection  bien  plus  encore  que  par  Tex- 
pression  symptomatique  qu'ils  se  sont  distingués  les  uns  des  autres. 

Les  uns,  considérés  dès  le  début,  plongés  dans  le  coma  vingt-quatre 
à  trente-six  heures  après  l'invasion,  ont  présenté  dans  toute  leur 
violence  les  manifestations  d*un  typhus  hypertoxique  (soubresauts 
de  tendons,  carphologie,  petitesse  du  pouls,  arythmie,  etc.),  et  sont 
morts  au  bout  de  huit  à  douze  jours  sans  avoir  repris  connaissance 
(forme  grave). 

Chez  d'autres,  l'état  typhique  ne  s'est  produit  avec  la  mème.iatéa- 
site  qu'au  bout  de  quatre  à  cinq  jours,  pour  se  terminer  par  la  gti^e- 
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rison  ou  par  là  mort  soit  pendant  la  période  fébrile,  doit  pendant  la 
période  hypothermique  (forme  moyenne). 

Chez  d*autres  enfin  la  maladie  a  été  assez  bénigme  pour  n'exiger 
que  quelques  jours  de  repos  au  lit,  et  mériter  le  nom  de  typhus 
abortif  (forme  légère). 

Quelques-uns  ont  eu  des  manifestations  cardiaques  insignifiantes; 
d'autres  ont  présenté  du  commencement  à  la  fin  une  arythmie  et  une 
petitesse  du  pouls  qui  ont  ihspiré  les  plus  sérieuses  inquiétudes. 

Le  délire  a  manqué  dans  quelques  cas:  il  a  été  très  violent  dans 
beaucoup  d'autres. 

La  constipation  a  été  la  règle  ;  quelques  malades  cependant  ont  eu 
une  diarrhée  rebelle,  etc. 

Mais  dans  aucun  cas  un  symptôme  n'a  été  prédominant  au  point 
d'imprimer  à  la  maladie  une  physionomie  absolument  spéciale,  qui 
en  fasse  une  forme  clinique  bien  distincte. 

VL  —  Pronostic. 

Le  pronostic  est  sérieux.  Toutefois  la  mortalité  n'a  pas  été  exces- 
sive; elle  a  été  de  9  0/0  tant  dans  mon  service  d'hôpital'que  dans  ma 
clientèle.  Peut-être  ce  résultat,  que  je  considère  comme  très  heureux, 
est-il  dû  au  soin  tout  particulier  avec  lequel  j'ai  surveillé,  chez  tous 
mes  malades,  le  principal  danger  dans  le  typhus  non  seulement  pen- 
dant la  période  fébrile,  mais  encore  pendant  la  longue  période  d'hy- 
pothermie qui  lui  succède.  Aussi,  pour  éviter  autant  que  possible  le 
collapsus  cardiaque  qui,  au  début  de  l'épidémie,  a  provoqué  plusieurs 
cas  de  mort  subite  du  sixième  au  dixième  jour,  alors  que  quelques 
médecins  croyaient  encore  avoir  affaire  à  la  fièvre  typhoïde,  est-il 
indispensable  d'ausculter  attentivement  le  malade  deux  fois  par 
jour,  de  rechercher  longuement  à  chaque  visite  les  intermittences  du 
pouls,  et  de  se  tenir  prêt  à  soutenir  le  cœur  au  moindre  indice  de  la 
plus  légère  défaillance.  La  très  grande  fréquence,  je  dirai  même  la 
constance  de  la  myocardite  nous  explique  pourquoi  le  typhus,  grave 
chez  les  vieillards,  est  relativement  bénin  chez  les  enfants  et  les 
adultes.  Je  n'ai  perdu  que  deux  malades  au-dessous  de  vingt-cinq 
ans.  Au-dessus  de  cette  âge,  le  surmenage  intellectuel  et  physique, 
l'alcoolisme,  Tabus  du  tabac,  la  privation,  la  misère  m'ont  paru  être 
de  sérieux  facteurs  de  gravité. 

Parmi  les  principaux  symptômes  alarmants,  en  dehors  de 
l'arythmie  et  de  la  petitesse  ou  de  la  disparition  du  pouls,  je  signa- 
lerai les  phénomènes  ataxo-adynamiques.  La  violence  du  vertige  et 
de  la  céphalalgie  est  sans  importance. 
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Deux  de  mes  malades  qui  sont  morts  ont  eu,  contrairement  à  la 
règle  générale,  de  la  diarrhée  pendant  toute  la  durée  de  leur  typhus. 

L*albuminurie  ne  m'a  pas  paru  être  un  phénomène  de  fâcheux 
augure. 

VIL  —  Diagnostic. 

Trois  maladies  existaient  à  l'état  épidémique  à  Beyrouth  au 
moment  oîi  le  typhus  éclata,  et  par  une  singulière  coïncidence,  ces 
trois  maladies  offraient  avec  le  typhus  de  telles  analogies  de  symp- 
tômes, au  moins  pendant  les  premiers  jours,  que  le  diagnostic  en  fut 
parfois  fort  difficile.  Je  veux  parler  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la 
variole  et  de  la  dengue. 

En  réalité,  c'est  la  fièvre  typhoïde  qui  s'en  distingue  le  plus  faci- 
lement. Dans  le  typhus,  en  effet,  l'invasion  est  plus  brusque,  la  tem- 
pérature au  lieu  de  présenter  la  période  des  oscillations  ascendantes 
s'élève  d'un  bond  jusqu'à  39  ou  40,  la  défervescence  se  fait  exacte- 
ment du  douzième  au  quinzième  jour  et  est  suivie  de  la  longue 
période  hypothermique.  En  plus,  la  céphalalgie,  le  vertige  vérita- 
blement pathognomonique,  le  tremblement,  la  perte  de  la  mémoire, 
l'absence  de  météorisme,  la  constipation,  l'éruption,  l'arythmie  per- 
mettront rapidement  d'éviter  l'erreur.  Dans  le  typhus,  la  prostration 
et  le  délire  sont  en  quelque  sorte  des  phénomènes  initiaux  et,  dès  le 
milieu  de  la  première  semaine,  le  malade,  à  ce  point  de  vue,  n'est 
pas  sans  analogie  avec  un  dothiénentérique  arrivé  au  troisième 
septénaire. 

Le  diagnostic  avec  la  variole  avant  l'éruption  est  plus  difQcile. 
Même  début  brusque,  même  céphalalgie,  mêmes  frissons  violents, 
même  ascension  thermométrique  rapide,  môme  malaise,  même  agi- 
tation et  parfois  mêmes  douleurs  dorsales  et  épigastriques.  Â  la 
période  éruptive,  ce  qui  déjà  permet  le  diagnostic,  c'est  que  l'érup- 
tion de  la  variole  siège  surtout  au  visage,  tandis  que  celle  du  typhus 
respecte  toujours  ou  presque  toujours  la  face. 

La  dengue  offre  à  son  début  la  plus  grande  analogie  avecle  typhus 
exanthématique.  ce  J'avoue  avoir  méconnu  pendant  quelques  jours 
les  premiers  cas  de  typhus  et  les  avoir  rapportés  à  des  dengues 
sévères;  la  céphalalgie,  la  marche  de  la  température,  l'abattement, 
l'état  gastrique  rendaient  l'analogie  complète;  et  je  puis  dire  que 
l'exanthème,  loin  de  faire  cesser  l'erreur,  a  justement  contribué 
à  la  faire  commettre.  L'éruption  tantôt  rosée,  tantôt  rouge  du 
typhus  peut  ressembler  en  tous  points  à  certaines  éruptions  de 
dengue.  Toutefois  l'incertitude  ne  pouvait  être  de  longue  durée; 
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la  persistance  de  rexanthème,  l'absence  de  démangeaisons,  la  pro- 
longation de  la  fièvre,  l'apparition  du  délire,  la  violence  du  vertige, 
l'opiniâtreté  de  la  constipation,  sont  des  phénomènes  propres  au 
typhus  et  qui  permettent  de  le  distinguer  de  la  dengue  bien  avant  la 
transformation  pétéchiale  de  l'éruption  ^  » 

Dans  quelques  cas,  il  a  été  difficile  de  diagnostiquer  le  typhus  de 
l'embarras  gastrique  fébrile.  Sans  doute  la  prostration  paraissait  plus 
accusée  que  daqs  les  embarras  gastriques  ordinaires,  la  céphalalgie 
et  le  vertige  étaient  peut-être  plus  violents,  l'ascension  thermo- 
métrique un  peu  plus  rapide,  mais  en  matière  de  diagnostic  les 
questions  de  plus  ou  de  moins,  variant  avec  les  susceptibilités  indi- 
viduelles, n'ont  qu'une  valeur  relative,  tant  qu'un  symptôme  véri- 
tablement pathognomonique  ne  vient  pas  les  étayer.  Gomme  chez  ces 
malades  l'état  saburral,  l'anorexie,  les  nausées  indiquaient  l'existence 
d'un  catarrhe  gastrique,  on  pouvait,  dans  une  certaine  mesure,  ratta- 
cher les  autres  symptômes  au  trouble  stomacal.  En  pareille  circons- 
tance, la  présence  de  l'albumine  dans  l'urine  m'a  plusieurs  fois 
permis  de  poser  le  diagnostic  dès  le  début,  avant  l'apparition  du 
délire  et  de  Tarythmie. 

Dans  des  formes  hypertoxiques,  le  typhus  exanthématique  peut 
simuler  certaines  fièvres  pernicieuses  en  raison  de  la  brusquerie 
avec  laquelle  surviennent  les  accidents  graves.  Au  début  de  Tépi- 
demie,  je  fus  appelé  à  voir  un  malade  habitant  une  locaUté  palu- 
déenne située  à  trois  quarts  d'heure  de  Beyrouth,  sur  la  route  de 
Sidon.  L'afiection  avait  débuté  depuis  deux  jours  par  un  violent  mal 
de  tète  et  une  forte  fièvre.  Le  premier  jour,  le  malade  avait  eu  un 
délire  assez  violent,  et  le  lendemain  il  avait  perdu  à  peu  près  com- 
plètement connaissance.  Quand  je  le  vis,  il  était  dans  un  demi-coma; 
le  visage  était  congestionné,  les  pupilles  fortement  injectées.  Inca- 
pable de  répondre  aux  questions  qu'on  lui  posait,  c'est  à  peine  si  le 
sujet  pouvait,  après  plusieurs  tentatives,  entr'ouvrir  la  bouche  quand 
on  lui  commandait  de  tirer  la  langue.  Incontinence  d'urine  et  des 
matières  fécales,  carphologie,  soubresauts  de  tendons.  Je  pensai  de 
suite  à  une  intoxication  paludéenne  grave  à  forme  comateuse.  Tou- 
tefois, comme  j'avais  constaté  de  l'arythmie,  je  crus  devoir  faire 
quelques  réserves.  Le  jour  suivant,  l'arythmie  avait  notablement 
augmenté  et  l'état  s'était  encore  aggravé.  Le  surlendemain,  l'érup- 
tion typhique  permit  enfin  de  poser  un  diagnostic  ferme  et  d'éliminer 
la  fièvre  pernicieuse. 

i.  De  Brun,  Étude  sur  les  formes  é)*uptives  de  la  dengue  (Revue  de  médecine, 
10  juin  1894). 
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VIII.  —  Traitement. 

Dans  le  traitement  du  typhus,  il  £eiut  soutenir  les  forces  du  malade 
et  combattre  les  phénomènes  ataxo-adynamiques  par  les  procédés 
ordinaires;  mais  surtout  il  faut  surveiller  Tétat  du  cœur  et  ne  pas 
oublier  que  c'est  la  myocardite  qui  provoque  le  plus  grand  nombre 
des  décès.  Dès  que  les  bruits  du  cœur  s'amoindrissent,  dès  que  le 
bruit  systolique  a  de  la  tendance  à  se  dédoubler,  quand  le  pouls  s'af- 
faiblit ou  devient  irrégulier,  il  faut  administrer  la  digitale.  Sauf  une 
ou  deux  exceptions,  tous  mes  malades  ont  présenté  à  uu  moment 
donné  des  signes  manifestes  de  déchéance  cardiaque  ;  à  tous  j'ai 
donné  de  la  digitale  à  la  dose  de  1  gramme  à  1  gramme  50,  sous 
forme  d'infusion,  et  je  n'ai  jamais  eu  qu'à  m'en  féliciter.  Toujours  ou 
presque  toujours  j'ai  pu  constater  Theureuse  efficacité  de  ce  médica- 
ment, et  malgré  le  grand  nombre  de  sujets  que  j'ai  eu  à  traiter  je 
n'ai  perdu  aucun  malade  par  le  fait  de  ces  coUapsus  cardiaques  ino- 
pinés qui  ont  été  si  fréquents  à  Beyrouth  et  qui  ont  fait  malheureu- 
sement de  trop  nombreuses  victimes. 

La  température  ne  m'a  jamais  paru  sérieusement  inquiétante  et  je 
n'ai  pas  cru  devoir  donner  de  bains  froids.  Je  me  suis  toujours  sys- 
tématiquement opposé  à  l'administration  de  Tantipyrine.  Dans  deux 
cas,  des  phénomènes  cardiaques  graves,  pour  lesquels  j'ai  été  appelé 
en  consultation,  m'ont  paru  avoir  été  provoqués  par  ce  médicament. 

J'ai  combattu  la  constipation  par  des  laxatifs  ou  des  purgatifs.  Je 
me  suis  bien  trouvé  dans  un  cas  de  météorisme  abdominal  excessif 
d'administrer  le  salicylate  de  bismuth  et  le  naphtol.  J'ai  fait  Caire 
chez  tous  mes  malades,  le  plus  rigoureusement  possible,  l'antisepsie 
de  la  bouche. 

Comme  nourriture,  j'ai  donné  le  lait,  les  bouillons,  les  grogs,  le 
Champagne  pendant  toute  la  durée  de  l'affection,  j'ai  laissé  mes 
malades  boire  de  l'eau  autant  qu'ils  en  ont  voulu.  Pendant  la  période 
d'hypothermie,  j'ai  permis  une  nourriture  plus  substantielle  (potage, 
œufs,  poisson,  poulet)  et  j'ai  administré  libéralement  les  préparations 
de  kola. 

J'ai  placé  autant  que  possible  mes  malades  dans  des  chambres 
vastes  et  faciles  à  aérer,  et  j'ai  fait  ouvrir  plusieurs  fois  les  fenêtres 
chaque  jour,  ne  laissant  auprès  d'eux  que  le  personnel  rigoureuse- 
ment nécessaire  à  leur  service. 


CONTRIBDTION  A  L'HISTOIRE 

DU  TYPHUS  EXANTHÉMATIQUE 

D'APRÈS  LES  DOCUMENTS  FOURNIS  PAR  LtPIDÉMIE  DU  DÉPARTEMENT 

DE  LA  SEINE  EN  1893 

Par  MM.  L.  THOINOT  et  H.  DUBIEF 


Le  typhus  a  fait,  en  1893,  sur  une  partie  du  territoire  français, 
une  incursion  qui,  pour  n'avoir  été  que  de  peu  de  gravité,  n'en  a 
pas  moins  offert  un  intérêt  capitaL 

Avant  1893,  le  typhus  exanthématique  restait  fixé  en  France, 
ignoré  d'ailleurs  ou  peu  s'en  faut,  dans  une  étroite  bande  de  terri- 
toire formée  par  les  départements  bretons  (Morbihan,  Finistère, 
Côtes-du-Nord).  C'est  dans  le  Finistère,  à  File  Tudy,  que  Tun  de 
nous  l'étudiait  en  1891  et,  après  Gestin,  insistait  sur  le  danger  pos- 
sible, pour  l'ensemble  du  territoire  français,  de  ces  foyers  bretons 
toujours  en  activité  sur  un  point  ou  sur  un  autre,  et  d'ailleurs  tou- 
jours abandonnés  à  eux-mêmes  A  deux  ans  de  là,  le  péril  entrevu 
devenait  une  réalité  :  parti  des  Côtes-du-Nord,  le  typhus  entrait 
en  France  par  le  Havre  (Netter),  envahissait  la  Seine-Inférieure,  la 
Somme,  le  Nord,  TEure,  la  Seine-et-Oise,  la  Seine,  etc.,  pour  ne 
citer  que  les  étapes  principales  du  fléau,  étapes  dont  l'histoire  com- 
plète est  retracée  dans  un  mémoire  actuellement  en  préparation  de 
MM.  Netter  et  Thoinot. 

Depuis  lors  le  typhus  n'a  pas  disparu  :  1894  a  été  riche  en  faits  de 
cet  ordre,  dont  les  théâtres  ont  été  Paris,  les  anciens  foyers  dépar- 
tementaux de  1893  et  de  nouveaux  foyers  multiples.  Nous  craignons 
bien  de  n'être  pas  démentis  par  les  faits  en  disant  que  le  typhus  a 
reconquis,  partiellement  au  moins,  dans  la  pathologie  médicale  de 
la  France,  la  place  qu'il  y  avait  perdue  depuis  bien  de  longues 
années. 

Placés  dans  des  conditions  toutes  spéciales  par  nos  fonctions  à 
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la  Préfecture  de  police,  nous  avons  pu,  avec  le  concours  de  MM.  les 
D"  Deschamps,  Touvenaint,  Lafïitte,  Ehrardt,  embrasser,  à  quelques 
rares  exceptions  près,  l'ensemble  de  tous  les  cas  de  typhus  exan- 
thématique  signalés  dans  la  Seine  en  1893,  voir  nous-mêmes  les 
malades  à  domicile,  dans  les  hôpitaux  ou  les  infirmeries  spéciales, 
et  réunir  un  faisceau  de  documents  de  quelque  portée  sur  cette  mani- 
festation épidémique.  Les  faits  observés  par  nous  ont  été  consignés 
dans  un  rapport  d'ensemble  présenté  tout  récemment  au  conseil 
d'hygiène  de  la  Seine  :  le  présent  article  n'en  est  qu'un  extrait,  ou 
pour  mieux  dire  un  abrégé. 

La  clinique  n'y  occupera  nulle  place,  non  plus  que  les  recherches 
bactériologiques.  En  clinique  il  n'a  rien  été  ajouté  aux  descriptions 
des  classiques,  et  celle  qu'a  donnée  Murchison  en  particulier,  peut 
satisfaire  largement  à  qui  désire  connaître  par  le  détail  la  physio- 
nomie symptomatique  du  typhus. 

Nous  nous  bornerons  à  l'exposé  des  trois  points  suivants  : 

1°  Données  relatives  à  la  gravité  générale  et  suivant  les  âges; 

^  Données  relatives  à  l'incubation; 

3^  Données  relatives  aux  modes  de  diffusion  du  typhus. 

L  —  Gravité  de  répidémie  de  i893. 

A.  —  Gravité  totale.  149  cas  forment  le  bilan  total  de  l'épidémie 
typhique  dans  la  Seine. 

69  malades  sont  morts,  80  ont  guéri. 

La  gravité  totale  se  trouve  donc  exprimée  par  le  chiffre  de  46,300/0. 

B.  —  Gravité  suivant  rage.  On  sait  que  dans  le  typhus  la  gravité 
augmente  considérablement  avec  l'âge. 

Le  tableau  suivant,  emprunté  à  Murchison  et  dressé  d'après  les 
registres  du  London  Fever  Hospital,  en  fait  foi. 

Au-dessous  de  5  ans,  la  gravité  fut  de....  6.69  p.  100 

De    5  à    9  ans,  la  gravité  fût  de 3.59  — 

De  10  à  14  —                  2.28  — 

De  15  à  19  —                  4.46  — 

De  20  à  24  —                  9.33  — 

De  25  à  29  —                  15.17  — 

De  30  à  34  —                  20.55  — 

De  35  à  39  —                  25.92  — 

De  40  à  44  —                  30.79  — 

De  45  à  49  —                  42.54  — 

De  50  à  54  —                  49.62  — 

De  55  à  59  —                  53.95  — 

De  60  à  64  —                  60.25  — 

De  65  à  69  —                  75.53  — 


Nombre 

Gravité. 

de  morts. 

3 

33.3  p.  100 

9 

22 

14 

25        — 

13 

62        — 

21 

75        — 

9 

90        — 
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De  70  à  74  la  gravité  fut  de 72.62  p.  100 

De  75  à  79  —  84.37     — 

A  80  et  au  delà         —  100         — 

A  l'île  Tudy,  l'un  de  nous  a  dressé  le  tableau  suivant  de  la  gravité 
suivant  l'âge. 

De    1  à  10  ans....      6.66  p.  100 

De  10  à  20  ans.. . .      0,  ce  qui  constitue  une  anomalie  assez  remarquable. 

De  20  à  50  ans 55.5  p.  100 

Au  delà  de  50  ans.  71.4  p.  100 

L'épidémie  de  Paris  a  donné  une  formule  qui  confirme,  elle  aussi, 
la  loi  de  la  gravité  croissante  du  typhus  suivant  Tâge. 

Ages.  Nombre 

de  cas. 

Au-dessous  de  21  ans 10 

De  21  à  30  ans 41- 

De  31  à  40  ans 39 

De  41  à  50  ans 21 

De  51  à  60  ans 28 

Au  delà  de  60  ans 10 

n  s'est  trouvé  que  la  gravité  a  été  différente  en  1893  dans  'les 
salles  de  l'Hôtel-Dieu  et  à  l'infirmerie  de  la  maison  départementale 
de  Nanterre. 

A  THôtel-Dieu,  71  cas  traités  donnent  23  morts,  soit  31  0/0  de 
gravité;  à  la  maison  départementale  de  Nanterre,  28  cas  donnent 
18  morts,  soit  64  0/0  de  gravité. 

Or,  à  Nanterre  aucun  malade  n'avait  moins  de  trente  et  un  ans; 
à  l'Hôtel-Dieu,  on  comptait  32  malades  (sur  les  71)  âgés  de  moins  de 
trente  et  un  ans.  La  différence,  en  apparence  si  singulière,  de  la  gra- 
vité d'une  même  maladie,  dans  une  même  épidémie,  d'un  service 
hospitalier  à  l'autre,  tient  donc  uniquement  à  ce  fait  que  Nanterre 
comptait  plus  de  malades  dangereusement  exposés  par  leur  âge. 


IL  —  LHneubation, 

Les  classiques  donnent  sur  l'incubation  du  typhus  les  indications 
suivantes  : 

Jacquot,  Thistorien  éminent  du  typhus  de  la  guerre  de  Grimée, 
admet  qu'elle  varie  de  9  à  13  jours  ;  Barallier  en  fixe  la  durée  de  12  à 
15  jours. 

Murchison,  analysant  31  cas  de  sa  pratique,  trouve  que  la  durée 
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ordinaire  de  l'incubation  est  de  12  jours,  souvent  moinsj  mais  rare- 
ment plus. 

Rien,  on  le  sait,  n*est  plus  difficile  que  de  déterminer  par  la  seule 
observation  clinique  la  durée  de  l'incubation  d'une  maladie  infec- 
tieuse, et  il  est  superflu  de  rappeler  ici  les  difficultés  multiples  du 
problème. 

Nous  avons  cependant,  en  utilisant  un  groupe  de  sujets  placés  dans 
des  conditions  toutes  spéciales,  pu  tenter  de  marquer,  non  la  durée 
précise  de  l'incubation,  mais  les  limites  maxima  et  mlnima  entre 
lesquelles  elle  a  varié  pour  chacun  de  nos  cas  donnés. 

Il  s'est  trouvé  qu'en  mars  1893  le  Dépôt  de  la  préfecture  de  police 
a  été  —  nous  dirons  ailleurs  les  détails  —  un  actif  foyer  de  contagion 
typhique  :  des  individus  qui  traversaient  ce  lieu,  les  uns  étaient 
dirigés  sur  la  maison  départementale  de  Nanterre,  d'autres  sur  les 
diverses  prisons  de  la  Seine,  etc.,  et  la  maladie  se  déclarait  chez  eux 
dans  les  endroits  si  variables  de  leur  séjour  au  sortir  du  Dépôt. 

Une  catégorie  de  typhiques  provenant  du  Dépôt  se  prêtait  entre 
toutes  à  la  mesure  approximative  de  l'incubation  :  celle  des  indi- 
vidus qui  du  Dépôt  furent  dirigés  sur  la  maison  de  Nanterre,  et  cela 
pour  les  raisons  suivantes  : 

Après  un  court  séjour  d'une  durée  maxima  de  cinq  jours  au  lieu 
typhïgène  (le  Dépôt),  ces  individus  étaient  transférés  à  Nanterre  : 
là,  dès  leur  arrivée,  ils  étaient  rigoureusement  déshabillés  et  désin- 
fectés, c'est-à-dire  débarrassés  de  tous  germes  capables  d'opérer  une 
infection  ultérieure. 

Les  dates  d'entrée  au  Dépôt  et  de  sortie  étant  exactement  con- 
nues, comme  aussi  la  date  d'entrée  à  l'infirmerie  de  la  maison  dépar- 
tementale (date  qui,  pour  une  maladie  à  début  ordinairement  brusque 
comme  Test  le  typhus,  peut  être  tenue  pour  sensiblement  adéquate 
à  la  date  d'invasion),  il  était  facile  de  déduire  les  limites  maxima  et 
minima  d'incubation  du  mal  pris  au  Dépôt. 

La  limite  maxima  était  l'espace  compris  entre  l'entrée  au  Dépôt 

—  moment  précis  de  la  première  exposition  aux  germes  typhiques 

—  et  le  jour  de  l'entrée  à  l'infirmerie  de  Nanterre;  la  limite  minima, 
l'espace  entre  la  sortie  du  Dépôt  —  moment  de  la  dernière  exposition 
aux  germes  typhiques  —  et  le  jour  d'entrée  à  l'infirmerie  de  Nan- 
terre ;  une  moyenne  entre  le  maximum  et  le  minimum  était  en  outre 
facile  à  calculer. 

Quatorze  observations  ont  pu  être  ainsi  rigoureusement  établies. 
Elles  sont  résumées  dans  le  petit  tableau  ci-dessous. 
Il  en  résulte  que  la  moyenne  maxima  d'incubation  a  été  de  21,5 
jours,  la  moyenne  minima  de  12,5. 
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En  consultant  les  deux  colonnes  d'incubation  minima  et  d'incuba- 
tion maxima,  on  peut  établir  ce  fait  extrêmement  important  en  pra- 
tique, et  qui  nous  semble  surtout  à  retenir  ;  nul  n'est  tombé  malade 
avant  le  W  jour  à  dater  de  la  dernière  exposition  aux  germes;  nul 
n'est  tombé  malade  après  le  25"  jour  à  dater  de  la  première  exposi- 
tion. 10  jours  et  23  jours  représentent  donc  dans  nos  cas  les  chiffres 
limites  inférieurs  et  supérieurs  de  Tincubation. 


nous 


Serratrice 

Lachaize 

Fick 

Léonard 

Decaudin 

Petit  Mangin.. 
Gevernaud.... 

Lézi  n 

Hoôt 

Cornu 

Remiet 

RifTault 

Macra 

Billaudot 


NOMBRK 
DB  JOURS 

PASSÉS 
AU  DÉPÔT 


5 
3 
5 

S 
4 
5 
5 
5 
2 
3 
3 
3 
2 
2 


NOMBRE   DE 

JOURS  ÉCOULAS 

ENTRE 

LA   SORTIE 

DU  UÉPÔT 

ET  LE  DÉBUT 

DS  LA  MALADIE 


12 

n 

16 
16 
19 
17 
13 
10 
14 
17 
14 
20 
14 
16 


UICUBATION 


MAXIMA 


17 
20 
21 
21 
23 
22 
18 
15 
16 
20 
17 
23 
16 
18 


INCUBATION 


HUOMA 


12 
17 
16 
16 
19 
17 
13 
10 
14 
17 
14 
20 
14 
16 


MOYENNB 


14.3 
18.5 

18.3 

18.5 

21 

19.3 

15.5 

12.3 

15 

18.5 

15.5 

21.5 

15 

17 


On  remarquera  en  outre  que  pour  les  malades  ayant  fait  le  plus 
court  séjour  (2  jours)  dans  le  foyer  de  contagion  les  chiffres  maximum 
et  minimum  sont  singulièrement  concordants  :  16  et  14  pour  2  d'entre 
eux  ;  18  et  16  pour  le  3'. 

Nous  sommes  donc  amenés  à  nous  rallier  en  thèse  générale  aux 
chiffres  classiques  de  Jacquot,  Barallier,  Murchison. 

Ce  dernier  auteur  fixe,  nous  Tavons  dit,  à  12  jours  la  durée  usuelle 
de  l'incubation ,  et  cite  quelques  rares  faits  de  13, 14, 15  et  21  jours, 
et  un  plus  grand  nombre  au-dessous  de  12  :  10,  6,  5,  4,  2  jours,  et 
même  il  admet  pour  un  de  ses  cas  une  période  de  quelques  heures. 

Nos  14  cas  plaident  au  contraire  en  faveur  de  la  grande  rareté  de 
ces  courtes  incubations  et  en  faveur  d  une  durée  moyenne  plus 
longue  que  celle  qu'accepte  Murchison,  durée  d'ailleurs  ne  dépas' 
sant  i)as  trois  semaines^  en  calculant  dans  les  limites  les  plus  larges. 
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III.  —  Les  modes  de  diffusion  du  typhus  parisien  de  189S, 

Esquisse  épidémiologique. 

On  n'a  pas  oublié  qu'en  mars  1893,  M.  le  docteur  Sapelier,  ému 
des  caractères  spéciaux  que  présentait  Taffection  d'un  certain  nombre 
de  malades  réunis  dans  ses  salles  de  Tinfirmene  de  Nanterre,  posa 
le  premier  le  diagnostic  de  typhus  exanthématique,  diagnostic  dont 
la  justesse  s'imposa  rapidement  à  tous.  Il  semblait  à  ce  moment  que 
le  typhus  eut  pris  naissance,  non  à  Tinfirmerie  de  Nanterre,  mais  au 
Dépôt,  d'où  provenaient  tous  les  malades.  Il  n'en  était  rien  :  l'en- 
quête menée  à  Paris  par  nous-mêmes,  et  nos  distingués  adjoints, 
MM.  Deschamps,  Touvenaint,  Ehrardht,  Laffitte  et  l'enquête  menée 
en  province  par  MM.  Netter,  l'un  de  nous  et  M.  Napias,  montrèrent 
que  Paris  n'était  qu'une  étape  secondaire  du  fléau. 

Comment  le  typhus  est-il  entré  à  Paris,  comment  s\i/  est-il  répandu 
et  quels  ont  été  les  caractères  et  les  modes  de  la  contagion  typhique^ 
Voilà  ce  que  nous  allons  sommairement  examiner. 

Le  typhus  a  fait  ses  étapes  successives  en  France  avec  les  chemi- 
neauxj  ces  curieux  vagabonds  qui  parcourent  les  grandes  routes 
d'un  bout  de  l'année  à  l'autre,  vivant  de  charité  le  jour,  couchant  la 
nuit  dans  les  refuses  communaux;  ils  ont  été,  ils  sont  encore  /«s 
véritables  commis  voyageurs^  les  colporteurs  du  fléau  en  France. 

A.  —  L'introduction  du  typhus  à  Paris  par  les  chemineaux  a  pu 
20  fois  être  saisie  sur  le  vif. 

20  fois  nous  avons  rencontré  le  cas  de  vagabonds  arrivant  du  Nord, 
de  la  Seine- Inférieure,  du  Pas-de-Calais,  de  la  Somme,  de  l'Aisne,  de 
la  Marne,  de  Seine-et-Oise,  et  qui  dans  les  premiers  jours,  parfois 
les  premières  heures  de  leur  arrivée,  ont  été  recueillis  par  les  hôpi- 
taux parisiens  où  ils  ont  fait  leur  atteinte  contractée  hors  Paris  *• 

Le  premier  cas  [conjiu)  du  typhus  parisien  relève  de  cette  caté- 
gorie. 

Piot  entra  à  Beaujon,  salle  Louis,  n**  1;  il  était  venu  à  pied  de  Nor- 
mandie chez  son  frère,  habitant  7  rue  Miromesnil.  Le  diagnostic  porté 
fut  fièvre  typhoïde,  M.  Netter  rétablit  ultérieurement  le  diagnostic  dont 
la  signature  fut  la  contagion  de  la  veilleuse  et  de  l'infirmière  de  la  salle. 

Le  fait  suivant  (enquête  de  M.  Deschamps)  est  également  intéres- 
sant entre  tous. 

1.  Ces  20  cas  ont  été  répartis  de  la  façon  suivante  dans  les  hôpitaux  parisiens: 
Beaujon,  1;  Hôtel-Dieu,  15;  Lariboisière,  2;  Saint-Antoine,  1;  Infirmerie  de  la 
Santé.  1. 
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La  femmo  Poignant  part  de  Lille  le  17  avril;  elle  traverse  à  pied  Séclin, 
Douai»  Cambrai,  Péronne,  Compiègney  Chantilly,  Luzarches,  Saint-Denis, 
couchant  dans  les  refuges  de  nuit  communaux  où  Ton  entasse  pèle-mèle 
hommes  et  femmes.  Elle  arrive  à  Paris  le  22  avril,  couche  trois  nuits  à 
Tasile  de  la  rue  de  Crimée,  puis  sous  les  ponts. 

Arrêtée  et  conduite  au  Dépôt,  le  1*'  mai,  à  2  heures  du  matin,  elle  est 
immédiatement  évacuée  sur  THôtel-Dieu,  car  elle  était  déjà  en  pleine 
éruption,  c*est-à-dire  au  moins  au  cinquième  jour  de  sa  maladie^. 

B.  —  Un  vagabond,  le  nommé  Ghys  (30  ans),  vint  de  Lille  à  Paris 
en  février.  A  Lille,  où  il  exerçait  la  profession  de  camelot^  il  habi- 
tait rue  des  Etaques,  49  :  ladite  rue  et  ladite,  maison  ont  été  un  des 
foyers  les  plus  actifs  du  typhus  lillois  au  début  de  1893  (Napias). 

Il  part  de  Lille  en  bonne  santé  le  17  février,  va  en  chemin  de  fer 
de  Lille  à  Amiens;  là  il  se  fait  hospitaliser  à  Tasile  de  nuit  de  Tabbé 
Clabot  {un  des  plus  actifs  foyers  du  typhus  d'Amiens)^  y  demeure 
cinq  jours,  y  couchant  pour  la  dernière  fois  le  4  février. 

D'Amiens  il  se  rend  à  pied  à  Paris,  où  il  arrive  le  25;  couche  à 
Tasile  de  la  rue  Laghouat  quatre  nuits,  puis  rue  Maître- Albert,  n°  11, 
pendant  huit  jours. 

Le  10  mars,  il  se  fait  arrêter  sur  la  voie  publique  pour  vol;  il  est 
consigné  au  poste  de  la  rue  des  Prouvaires  le  11^  et  dirigé  dès  le 
matin  sur  le  Dépôt. 

Le  Dépôt  révacue  le  13  déjà  très  souffrant  sur  l'Hôtel-Dieu,  où  le 
diagnostic  primitif  de  fièvre  typhoïde  fut  facilement  réformé  dans  la 
suite. 

Le  cas  de  Ghys  est  un  exemple  net  d^ ensemencement  du  Dépôt, 

Le  Dépôt  a  été  en  effet  un  foyer  actif  du  typhus  parisien,  le  plus 
vaste  entrepôt  des  germes  typhiques  en  février-mars.  Ghys  n'a  pas 
été  l'importateur  :  l'importation  a  été  bien  antérieure  à  son  passage 
au  Dépôt,  mais  son  cas  éclaire  le  mécanisme  de  contamination  de 
cet  établissement. 

L'importateur  vrai  n'est  pas  connu  :  il  est  d'ailleurs  certain  que  les 
importations  ont  été  multiples  et  constamment  renouvelées  :  le  Dépôt 
est  l'aboutissant  de  la  grande  majorité  des  vagabonds  exotiques. 

Voici  deux  cas  encore  qui  nous  font  saisir  sur  le  vif  l'ensemen- 
cement de  cette  maison. 

Auffinger    est  consigné  au  Dépôt  le  17  mars;  cet  individu,  sans 

1.  Ce  cas  montre  combien  quelques  malades  peuvent  encore  supporter  debout 
les  premières  atteintes  d'un  mal  qui  terrasse  ordinairement  à  un  degré  beaucoup 
plus  grave  que  la  fièvre  typhoïde.  Le  fait  ci-après  est  encore  plus  frappant.  P.... 
vient  à  pied  de  Sérancourt  (Aisne).  Dès  son  arrivée  à  Paris,  il  entre  à  Lariboi- 
Bière  (18  avril)  et  meurt  le  lendemain  :  il  avait  fait  debout  la  presque  totalité 
^e  son  mal  . 
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domicile,  est  évacué  le  25  mars  sur  THôtel-Dieu  pour  une  fièvre 
typhoïde  qui  fut  reconnue  ultérieurement  être  un  typhus  légitime. 
On  peut  contester  qu'Auffmger  fût  malade  avant  son  entrée  au 
Dépôt,  et  objecter  qu'en  huit  jours,  du  17  au  25  mars,  il  a  pu  con- 
tracter et  incuber  le  typhus  au  Dépôt.  La  même  contestation  ne 
pourra  être  élevée  pour  le  cas  suivant  : 

Videaud,  sans  domicile^  entre  au  Dépôt  le  23  mars  ;  le  27,  il  est 
dirigé  sur  Nanterre  en  pleine  attaque  de  typhus. 

Le  Dépôt  ensemencé  a  contaminé  45  sujets  :  41  appartenaient  à  la 
catégorie  de  ses  hôtes  habituels,  vagabonds  et  malfaiteurs  exotiques 
ou  parisiens;  4  étaient  des  gardiens  en  rapport  journalier  avec  les 
prisonniers  et  aussi  dangereusement  exposés  qu'eux  *. 

C.  —  11  est  aisé  d'imaginer  que  comme  le  Dépôt,  et  par  le  même 
mécanisme,  nombre  d'endroits  fréquentés  à  Paris  par  les  chemi- 
neaux,  les  vagabonds,  sont  devenus  à  leur  tour  des  entrepôts  de 
germes  typhiques  :  asiles  de  nuit,  garnis  de  bas  étage,  postes  de 
police,  prisons,  etc.,  et  que  les  hôtes  habituels  de  ces  lieux  sont 
venus  y  puiser  le  typhus,  comme  leurs  semblables  le  prenaient  en 
même  temps  au  Dépôt.  Pour  les  individus  ainsi  contagionnés,  le 
lieu  de  contagion  ne  peut  être  dénommé  à  coup  sûr,  car  trop  chan- 
geants sont  leurs  domiciles  de  passage  :  un  asile  municipal  un  jour, 
un  asile  particulier  le  lendemain,  le  garni  un  3^  jour,  le  poste 
un  4«,  etc.,  mais  toujours  on  retrouve  dans  l'enquête  étiologique  le 
vagabondage,  Tabsence  de  tout  domicile  et  l'exposition  certaine  aux 
germes  dans  les  lieux  notoirement  contaminés  énumérés  ci-dessus, 
et  parmi  tous  ces  lieux  il  en  est  un  qui  a  joué  un  rôle  majeur  :  rasik 
de  nuit,  (V.  Rapport  de  M.  Dujardin-Baumetz  au  conseil  d'hygiène 
de  la  Seine.)  42  individus  ressortissent  à  ce  groupe. 

Au  hasard  voici  quelques  exemples  instructifs  : 

Poulain,  vagabond  sans  domicilej  est  arrêté  pour  mendicité;  il 
séjourne  au  Dépôt  le  23  et  24  mars,  est  relâché  et  entre  à  Saint-Antoine 
déjà  très  souffrantle  29. 

Theuriot,  sans  domicile,  condamné  à  6  mois  de  prison  pour  vaga- 
bondage, entre  au  Dépôt  le  23  mars,  et  est  dirigé  sur  la  Santé,  où  on 
l'admet  aussitôt  à  l'infirmerie. 

Les  deux  faits  suivants  sont  plus  curieux  encore  :  ils  mettent  en 
lumière  le  mécanisme  possible  de  ces  contaminations  de  vagabond 
à  vagabond  dont  il  est  plus  facile  d'affirmer  la  réalité  —  sans  crainte 


i.  Les  45  sujets  ont  été  répartis  dans  les  services  hospitaliers  saivanls  :  InGr- 
merie  de  la  maison  de  Nanterre,  26;  Inflrmerie  des  Prisons  de  la  Seine  (Santé),  9; 
Hôtel-Dieu,  5;  Bichal,  1;  Luënnec,  1;  à  domicile,  3. 
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d'erreur  du  reste  —  que  de  fournir  une  démonstration  topique. 

Jacquet  est  un  vagabond  sans  domicile  :  on  l'arrête  le  10  mars,  et 
on  le  consigne  au  poste  de  la  rue  des  Prouvaires,  où  il  se  trouve  en 
contact  avec  Ghys,  ce  vagabond  venu  de  Lille  et  d*Amiens  dont 
il  a  été  question  plus  haut.  Son  arrestation  n*est  pas  maintenue;  il 
recommence  à  vagabonder,  se  fait  arrêter  à  nouveau  le  28  mars, 
est  envoyé  au  Dépôt  le  30,  et  de  là  immédiatement  dirigé  sur  l'Hôtel- 
Dieu.  Peut-être  cette  rencontre,  au  poste  de  la  rue  des  Prouvaires, 
de  Ghys  déjà  malade,  et  en  tout  cas  porteur  sur  ses  vêtements  de 
germes  recueillis  à  Lille,  Amiens,  etc.,  est-elle  bien  l'origine  du 
cas  de  Jacquet. 

Lécorché  est  aussi  arrêté  le  10  mars,  et  aussi  mis  au  contact  rue 
des  Prouvaires  avec  Ghys.  Mais  il  partage  ensuite  le  sort  de  tous 
ceux  qui,  envoyés  au  Dépôt  à  cette  époque  et  y  séjournant,  ont  fait 
leur  typhus  à  Nanterre,  de  telle  sorte  que  la  rencontre  avec  Ghys 
n'est  peut-être  à  mettre  qu'au  second  plan. 

D.  —  En  semant  les  germes  dans  leurs  lieux  de  séjour  habituels, 
les  vagabonds  de  la  capitale  devaient  nécessairement,  outre  leurs 
semblables,  infecter  les  individus  d'une  classe  sociale  supérieure 
venant  à  leur  contact.  A  Lille,  on  sait  que  les  personnes  appelées 
par  leurs  professions  à  fréquenter  le  Tribunal  ont  été  fort  éprou- 
vées :  un  commissaire,  deux  avocats,  etc.,  ont  eu  une  atteinte  de 
typhus  dont  la  source  n'est  que  trop  aisément  explicable. 

A  Paris,  il  semble  qu'un  greffier  du  Palais,  M.  G.,  doive  l'attaque 
à  laquelle  il  succomba  à  la  fréquentation  facile  de  la  catégorie 
d'individus  typhigènes  habitués  des  bancs  de  justice. 

Logeurs  et  employés  de  logeurs  devaient  payer  et  ont  payé  tribut  : 
trois  individus  de  cette  catégorie  figurent  dans  nos  notes. 

Enfin  la  fréquentation  usuelle,  l'habitation  des  rues  et  quartiers 
notamment  recherchés  par  les  vagabonds  semblent  expliquer  suffi- 
samment l'atteinte  de  cinq  sujets  dont  les  domiciles  étaient  : 

Rue  de  la  Grande-Truanderie  ; 

Rue  Brisemiche; 

Rue  Simon-le- Franc; 

Rue  de  la  Reynie*. 

E.  —  La  contagion  hospitalière  du  typhus  n'est  plus  à  établir  et 
l'épidémie  française  de  1893  ne  lui  donnera  certes  pas  de  démenti. 

1.  Les  rues  de  la  Reynie  et  de  la  Grande-Truanderie  sont  voisines  des  Halles 
et  à  ce  titre  très  fréquentées  de  tous  les  vagabonds  de  Paris. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  trois  de  nos  typhiques,  Ghys,  Lécorché,  Jacquet, 
avaient  été  arrêtés  dans  le  quartier  des  Halles  et  consignés  au  poste  du  com- 
missariat de  la  rue  des  Prouvaires. 
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L'épidémie  de  la  Seine  a  fourni  à  elle  seule  23  cas  intérieurs. 

Ces  cas  intérieurs  ont  porté  sur  le  personnel  hospitalier  affecté 
au  service  des  typhiques  :  médecins,  surveillantes  laïques  ou  reli- 
gieuses, infirmiers  et  infirmières;  ils  ont  aussi  porté  sur  les  malades 
occupant  les  salles  communes  où  étaient  les  typhiques. 

On  sait  qu'au  début  de  l'épidémie  les  services  de  médecine  géné- 
raux reçurent  des  typhiques  dont  l'affection  inconnue  alors  fut  tou- 
jours l'objet  d'une  erreur  de  diagnostic;  à  une  époque  ultérieure 
encore,  bien  des  typhiques  passèrent  quelques  heures  dans  des  salles 
communes  avant  d'être  dirigés  sur  l'hôpital  d'isolement,  l'Hôtel- 
Dieu  annexe. 

Les  cas  intérieurs  sont  les  suivants  : 

Hôtel^Dieu. 

M.  L...,  externe  en  médecine  à  la  salle  Saint- A.U gustin ;  dans  cette 
salle,  en  mars,  M.  L.  avait  donné  ses  soins  à  Ghys,  Segond,  Van 
de  Capelle,  etc.,  malades  dont  le  diagnostic  ne  fut  pas  établi  au 
début  et  qui  demeurèrent  un  long  temps  dans  la  salle  commune. 

Le  typhus  de  M.  L...  débuta  le  4  avril  et  le  17  avril  le  malade 
succomba. 

Mart...  Cet  individu  était  depuis  de  longs  mois  salle  Saint-Âu- 
gustin,  atteint  d'un  tic  facial.  Il  remplissait  volontiers  les  fonctions 
d'infirmier  et  il  eut  ainsi  en  mars  des  rapports  fréquents  avec  les 
malades  ci-dessus  nommés  auprès  desquels  M.  L...  contractait  en 
même  temps  le  germe  du  typhus.  Il  est  à  remarquer  que  le  début 
du  typhus,  contracté  aux  mêmes  sources  pour  l'un  et  l'autre,  fut  à 
peu  près  simultané  :  M.  L.  s'alita  le  7  avril,  Mart...  le  4. 

Seg..,  était  garçon  de  salubrité  à  l'Hôtel-Dieu  en  mars,  et  comme 
tel  exposé  aux  germes  typhiques  alors  présents  dans  les  couloirs, 
les  salles  de  consultation  de  l'hôpital,  germes  apportés  par  cette 
population  misérable  et  vagabonde  qui  fréquente  le  Parvis.  L'en- 
quête sur  la  source  précise  de  la  contagion  de  cet  individu  n'a  pu 
aller  au  delà.  Il  tomba  malade  le  20  mars,  fut  admis  à  la  salle 
Saint-Augustin  comme  typhoïdique,  et  contribua  sans  doute  avec 
Ghys,  etc.,  à  la  contagion  de  M.  L...  et  de  Mart... 

Hôtel-Dieu  annexe,  —  L'Hôtel-Dieu  annexe  a  constitué  le  service 
d'isolement  du  typhus  parisien.  Il  fut  ouvert  en  avril,  et  reçut  alors 
tous  les  malades  hospitalisés  jusque-là  au  grand  Hôtel-Dieu  :  tout 
individu  reconnu  typhique  dans  un  hôpital  dut,  à  dater  de  ce  moment, 
être  dirigé  sur  l'Hôtel-Dieu  annexe,  où  le  nombre  total  fut  pendant 
l'épidémie  parisienne  de  71  malades. 

A  l'Hôtel-Dieu  annexe,  cinq  cas  iniéneurs  se  produisirent  :  tous 
portèrent  sur  le  personnel    infirmier  :  une  sœur,    trois  infir- 
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miers,  une  infirmière  attachés  au  service  des  salles  furent  atteints. 

Beaujon. 

Cet  hôpital  a  fourni  deux  exemples  typiques  de  contagion  hos- 
pitalière. 

En  mars,  entrait  à  la  salle  Louis,  le  nommé  Piot,  vagabond  conta- 
gionné  hors  Paris,  dont  il  a  été  déjà  question.  Th...  était  veilleur 
à  la  salle  Barth,  voisine  de  la  salle  Louis,  et,  la  nuit,  aidait  souvent 
son  camarade  de  cette  salle  à  donner  à  Piot  les  soins  nécessaires. 
Il  fut  pris  de  typhus  le  9  avril. 

Quelques  jours  avant  lui  s'alita,  également  atteinte.de  typhus, 
Mme  D...,  sous-surveillantey  qui  faisait  le  service  de  nuit  à  la  salle 
Louis. 

Infirmerie  de  la  maison  de  Nanterre, 

La  maison  de  Nanterre  a  fourni  3  cas  intérieurs  :  Tun  concerne  un 
gardie7i  préposé  au  déshabillage  et  à  la  désinfection  des  individus 
arrivant  du  Dépôt;  deux  autres  cas  concernent  des  individus  pen^ 
sionnaires  de  la  maison,  qui  ont  gagné  leur  affection  au  contact  des 
individus  venus,  en  incubation  ou  déjà  malades,  du  Dépôt. 

Hôpital  de  Saint-Denis, 

L'hôpital  de  Saint-Denis  a  reçu  5  typhiques  du  dehors,  et  a  eu  4  cc^ 
intérieurs.  L'histoire  de  cette  petite  épidémie  mérite  une  mention. 

Un  vagabond,  Israël,  mendiant  rôdeur,  couchant  dans  les  fermes 
et  les  garnis  et  venant  en  dernier  lieu  de  TOise,  entre  à  l'hôpital  le 
15  février,  dans  les  salles  de  médecine.  Il  guérit  et  sort  après  un 
long  séjour. 

Son  affection  ne  fut  diagnostiquée  que  dans  la  suite. 

Du  18  mars  au  4  avril  le  nommé  Blanchard  fut  soigné  à  l'hôpital 
de  Saint-Denis  pour  rhumatismes.  Il  y  occupa  le  lit  d'Israël,  Cet 
individu  sortit  guéri  le  4  avril,  mais  le  18  il  rentrait  avec  le  typhus  : 
on  Visola  le  23. 

Dans  la  même  salle  encore  et  occupant  le  lit  touchant  immédiate- 
ment celui  d'Israël,  séjournait  depuis  décembre  1892  le  nommé 
Schwingler.  Il  fut  pris  de  typhus  en  avril  et  isolé  le  26. 

Le  service  d'isolement  ainsi  créé  et  qui  reçut  encore  quelques 
autres  malades  vit  se  produire  deux  cas  de  contagion  :  ces  cas  por- 
tèrent sur  la  surveillante  Mme  P...,  et  sur  Vinfirmier  G...,  qui  suc- 
comba à  son  atteinte  de  typhus. 

Il  nous  reste  à  signaler  les  cas  intérieurs  de  Laënnec,  Saint- 
Antoine,  Saint-Louis,  Cochin. 

A  Laënnecy  Bertry,  traîneur  d'hôpital,  était  à  la  salle  Grisolle  et 
occupait  un  lit  un  peu  éloigné  de  celui  de  Panisset,  typhique 
quelque  temps  méconnu. 
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A  Saint'Antoinej  deux  cas  ont  porté  sur  des  infirmiers.  Le  pre- 
mier est  assez  singulier.  M...  fut  atteint  du  typhus  le  24  mars  : 
aucun  typhique  n'avait  été  ofificiellement  signalé  à  Saint-Antoine. 
M...  s'était-il  contagionné  au  dehors  ou  son  typhus  n'accusait-il  pas 
quelque  typhus  antérieur,  forcément  méconnu  alors,  dans  les  salles 
de  l'hôpital? 

Pour  le  second  cas,  celui  de  L...,  nul  doute  sur  l'origine  :  déjà  le 
typhus  avait  été  signalé  dans  les  services  de  Thôpital. 

A  Saint'LouiSy  nous  retrouvons  pour  deux  cas  intérieurs  le  même 
problème  qu'à  Saint- Antoine.  H...  séjourna  du  18  mars  au  23  avril 
dans  le  service  de  M.  le  prof.  Fournier.  Au  24  avril,  il  était  dirigé 
sur  l'Hôtel-Dieu  annexe  pour  typhus  exanthématique.  Quelle  était  la 
source  de  la  contagion?  M.  Fournier  nous  a  écrit  l'avoir  cherchée  en 
vain  :  peut-être  quelques  cas  égarés  dans  les  salles  de  Saint-Louis; 
peut-être  la  visite  des  parents  venus  du  Nord  porteurs  de  germes 
typhiques,  suivant  l'hypothèse  pour  laquelle  penche  M.  Fournier. 

Même  problème  encore  pour  un  malade  de  Cochin.  D...  entre  à 
Cochin  le  3  mars  pour  delirium  tremens  et  y  séjourne  jusqu'au 
13  avril,  faisant  après  le  rétablissement  de  son  accès  alcoolique  le 
service  d'infirmier.  Le  18  avril,  cinq  jours  après  sa  sortie,  il  est 
atteint  de  typhus  :  la  contagion  intérieure  est  ici  bien  probable,  et 
la  source  en  est  évidemment  quelque  pseudo-typhoïde  antérieure  de 
Cochin. 

F.  —  Nous  avons,  dans  cette  rapide  étude,  groupé  étiologiquement 
et  rattaché  les  uns  aux  autres  139  cas  :  restent  10  cas  dont  la  raison 
étiologique  nous  échappe  entièrement. 

Cette  insignifiante  minorité  ne  saurait  infirmer  en  rien  les  ensei- 
gnements à  tirer  de  l'épidémie  de  typhus  dans  la  Seine  en  1893, 
enseignements  conformes  d'ailleurs  à  ceux  de  l'épidémie  sur  le  reste 
du  territoire  en  1893  et  en  1894  jusqu'à  ce  jour. 

Le  typhus  exanthématique  de  1893  n'a  fait  que  peu  de  victimes, 
et  son  expansion  chez  nous  n'a  rappelé  que  de  bien  loin  ses  mani- 
festations dans  ses  terrains  de  prédilection  tels  que  l'Irlande,  ou  sur 
les  armées  faisant  campagne  en  terre  typhigène  :  épidémies  de  la 
guerre  de  Crimée,  de  la  guerre  russo-turque,  etc*  Il  a  pris  une 
physionomie  toute  spéciale  :  à  la  riche  collection  d'appellations 
diverses  que  le  typhus  exanthématique  possède  déjà  (V.  Murchison)  : 
typhus  des  camps  et  des  armées,  maladie  des  prisons,  fièvre  des 
hôpitaux,  fièvre  des  vaisseaux,  etc.,  il  serait  juste  d'ajouter,  d'après 
les  faits  français  de  1893-1894,  le  terme  de  fièvre  contagieuse  des 
vagabonds. 

Importé  vraisemblablement  par  des  vagabonds  bretons  en  Nor- 
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mandie,  il  a  marché  avec  les  vagabonds  vers  la  capitale,  s'y  est 
introduit  avec  eux,  et  comme  témoins  irrécusables  nous  avons  ces 
20  vagabonds  exotiques  tombés  malades  à  Paris,  à  peine  après  avoir 
franchi  l'entrée  de  la  ville.  A  Paris  même,  il  a  fait  ses  victimes  parmi 
les  vagabonds  de  tout  genre  et  de  toute  provenance  venant  recueillir 
les  germes  importés  dans  les  lieux  qui  leur  sont  communs  avec  les 
vagabonds  exotiques  importateurs  :  dépôt,  asiles  de  nuit,  garnis 
louches,  prisons,  etc. 

Le  typhus  n'a  fait  incursion  hors  de  la  catégorie  des  vagabonds 
que  pour  frapper  ceux  qui  accidentellement  les  approchaient,  quelle 
que  fût  la  raison  du  contact  :  médecins,  infirmiers,  malades  des 
hôpitaux  généraux  ou  des  services  spéciaux;  gardiens  du  Dépôt  ou 
de  Nanterre;  logeurs  ou  employés  de  logeurs;  attachés  au  Palais 
de  justice;  individus  habitant  les  rues  fréquentées  par  les  vaga- 
bonds. 

Telle  est  la  physionomie  du  typhus  de  la  Seine.  Le  schéma  suivant 
pourrait  la  traduire. 

Des  vagabonds,  dont  20  tombent  malades  dès  leur  entrée  dans  la  ville, 
importent  le  typhus  à  Paris;  ils  contaminent  : 


Dans  les  lieux  qu'ils  fréquentent  : 
Au  dépôt.  Asiles,  postes,  garnis,  etc.  Au  Palais. 

41  détenus.  42  vagabonds,  1  greffier. 

4  gardiens.  3  logeurs, 

5  autres  personnes. 


Ces  typhiques  soignés  dans  les  liApilaux,  infirmeries  spéciales,  etc., 

déterminent  23  cas  intérieurs. 

Le  typhus  parisien  de  1893  a  donc  affecté  un  mode  de  diffusion 
bien  caractérisé  :  les  cas  se  sont  enchaînés  les  uns  aux  autres  sans 
interruption  :  l'épidémie  forme  comme  une  chaîne  où  139  anneaux 
ont  pu  être  reliés  les  uns  aux  autres  sans  solution  de  continuité. 

Nous  avons  retrouvé  là  le  caractère  que  Tun  de  nous  avait  pu 
mettre  pleinement  en  lumière  à  l'épidémie  de  Tile  Tudy,  en  1891  *, 
épidémie  dans  laquelle  tous  les  cas,  sans  aucune  exception,  avaient 
dérivé,  chaînon  à  chaînon,  d'un  premier  cas. 

Le  typhus  provincial  de  1893  a  affecté  les  mêmes  caractères  si 
spéciaux  :  toutes  les  étapes  du  fléau  s'y  relient  logiquement  l'une  à 
l'autre,  et  dans  chaque  étape  Tenchainement  des  cas  affecte  les  plus 
étroites  analogies  avec  ce  que  nous  avons  décrit  à  Paris  :  pas  ou 

1.  V.  L.  Thoinot,  Annales  cClhjg.^  1891,  nov. 
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peu  d'inconnues;  chaque  atteinte  a  sa  raison  causale  nette  dans  uq 
cas  antérieur. 

Nous  ne  pouvons  élever  ces  faits  localisés  à  la  hauteur  d'une  doc- 
trine générale  de  la  diffusion  du  typhus,  mais  ici  comme  pour  la 
fièvre  typhoïde,  comme  pour  toutes  les  maladies  difTusibles,  nous 
sommes  tentés  de  dire  que  ce  qui  éclaire  le  mieux  le  mécanisme  de 
diffusion,  c'est  Vétude  des  petites  épidémies,  celles  où  chaque  cas 
peut  être  pesé. 

Envisagé  à  la  seule  lumière  des  faits  qui  ont  passé  sous  nos  yeux 
le  typhus  semble  se  conduire  d'une  façon  spéciale  analogue  à  la 
variole,  la  rougeole,  la  scarlatine,  etc. ,  différant  absolument  dans 
son  mode  de  diffusion  du  choléra  et  de  la  typhoïde,  maladies  où  les  cas 
éclatent  simultanément,  en  nombre  immense  parfois,  sur  des  points 
éloignés,  et  sur  des  groupes  qui  n'ont  eu  aucune  communication 
entre  eux,  qui  n'ont  de  commun  que  le  vecteur  du  contage  :  l'eau. 

On  contracte  le  typhus  —  s'il  faut  s'en  rapporter  à  nos  faits  —  de 
trois  façons  : 

!•  En  venant  au  contact  intime  du  malade; 

2*»  En  entrant  en  contact  avec  des  vêtements  chargés  de  germes; 

3®  En  habitant  des  locaux  où  des  typhiques  ont  laissé  des  germes. 

1<>  Le  rôle  du  contact  du  malade  éclate  partout  dans  les  Éadts  ras- 
semblés; il  n'est  pas  utile  d'y  insister. 

Il  nous  paraît  démontré  d'autre  part  que  l'aire  dangeretise  autour 
du  malade  est  très  restreinte  :  d'où  Tépithète  d'intime  que  nous 
ajoutons  au  contact  typhigène. 

De  cela  nous  ne  pouvons  fournir  meilleure  preuve  que  les  faits  de 
contagion  hospitalière.  Dans  une  salle  commune  où  est  hospitalisé 
un  typhique,  le  typhus  choisit  ses  victimes;  ceux-là  seuls  sont  pris, 
qui  touchent  de  près  le  malade  :  médecins,  infirmiers.  Si  des  malades 
sont  atteints,  c'est,  ou  le  voisin  immédiat,  ou  celui  qui  fait  usage 
du  lit  non  désinfecté  d'un  typhique,  ou  celui  qui  remplit  les  fondions 
d'infirmier  et  subit  ainsi  le  danger  de  contact  intime  avec  le  typhique. 

Jamais  on  n'a  vu,  ni  à  Paris,  ni  ailleurs,  en  1893-1894,  un  typhique 
placé  dans  une  salle  commune  être  l'origine  d'une  expansion  ou 
généralisée  ou  à  grand  rayon  dans  la  salle. 

2<*  Le  rôle  des  vêtements  comme  véhicule  du  germe  typhique  est 
connu  depuis  longtemps. 

L'épidémie  parisienne  de  1893  contient  un  fait  qui  constitue  une 
véritable  expérience.  A  l'époque  où  le  typhus  n'avait  pas  encore 
éclaté  à  Nanterre,  le  gardien  B...  présidait  au  déshabillage  et  à  la 
désinfection  des  bardes  des  vagabonds  évacués  du  Dépôt  sur  Nan- 
terre. 
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Les  germes  typhiques  existaient  déjà  irrécusablement  au  Dépôt  : 
le  gardien  B...  tomba  malade  le  20  mars,  quelques  jours  avant  que 
rincubation  fût  achevée  chez  les  sujets  qui,  contagionnés  au  Dépôt, 
avaient  été  dirigés,  couvant  leur  typhus,  sur  Nanterre.  Les  germes 
qui  le  contagionnèrent  n'avaient  pu  lui  être  inoculés  que  par  le 
contact  des  vêtements  chargés  de  germes  du  Dépôt. 

3*  Le  rôle  des  locaux  contaminés  est  indéniable;  inutile  d'y 
insister. 

Tels  nous  paraissent  être  les  trois  termes  de  la  contagion  grossière 
du  typhus;  quant  au  mécanisme  intime,  à  la  cause  profonde,  nous 
n'en  parlerons  pas  ici.  Nous  rappellerons  seulement  que  Tun  de  nous 
(M.  Dubief)  s'est  fait  une  conviction  ferme  sur  la  présence  du  germe 
typhique  dans  les  produits  d'expectoration  et  le  danger  de  la  diffu- 
sion par  ces  produits,  opinion  que  M.  Chantemesse  a  reprise  secon- 
dairement. M.  Thoinot,  au  contraire,  a  trouvé  dans  le  sang  des 
typhiques,  en  1891,  des  éléments  sur  la  signification  définitive  des- 
quels il  a  exprimé  toutes  ses  hésitations.  Un  auteur  russe  a,  depuis, 
fait  les  mêmes  constatations,  et  la  question  reste  en  suspens,  atten- 
dant une  solution. 

Mais  quoi  qu'il  en  soit,  et  c'est  par  là  que  nous  terminerons,  nous 
ne  sommes  pas  pratiquement  désarmés  contre  le  typhus,  et  l'épi- 
démie de  1893  à  Paris  aura  été  d'un  grand  enseignement  prophy- 
lactique qu'il  ne  faut  pas  perdre  de  vue. 

Le  Dépôt,  ce  foyer  typhigène  si  actif,  cessa  radicalement  d'être 
dangereux  et  ne  créa  plus  un  seul  cas,  le  jour  où  une  désinfection 
énergique  en  fut  faite  pour  anéantir  tous  les  germes  accumulés 
antérieurement,  en  même  temps  que  la  porte  fut  fermée,  d'autre 
part,  à  l'introduction  de  nouveaux  germes  par  la  désinfection  des 
vêtements  de  tout  entrant  —  quels  que  fussent  sa  provenance  et 
son  état  de  santé,  —  et  le  nettoyage  complet  de  sa  surface  cutanée, 
preuve  nouvelle  du  rôle  actif  des  vêtements  comme  véhicules  des 
germes  typhiques. 


PSEUDO-HYPERTROPHIE  MUSCULAIRE 

CHEZ  UN  ADULTE 

Par  le  D<^  SACARA-TULBURE 

(Suite  et  fin  K) 


Je  voudrais  ajouter  à  la  fin  de  mon  étude  clinique  de  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique  le  résumé  de  l'observation  d*un  cas  de  myo- 
pathie à  allures  particulières,  ayant  certains  rapports  avec  cette 
affection  propre  à  l'enfance,  et  suivie  chez  un  adulte  de  quarante- 
neuf  ans,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Kalendero,  de  Bucarest. 

On  sait  que  cette  maladie  est  tellement  rare  dans  Tâge  adulte  que 
certains  auteurs  (Hamon)  l'ont  môme  mise  en  doute,  vu  que,  presque 
toutes  les  fois  qu'elle  a  été  observée  chez  un  adulte  on  a  pu  établir 
que  le  début  en  datait  depuis  l'enfance.  Cependant  la  science  compte 
des  cas  assez  nets  de  paralysie  pseudo-hypertrophique  développée 
après  l'âge  de  la  puberté,  tels  sont  :  le  malade  observé  par  Hugues 
Benett  (4879),  début  à  vingt-quatre  ans;  celui  de  Dyce-Brown 
(i870),débutà  vingt-six  ans,  et  le  cas  plus  récent,  cité  par  Schultze 
(1886),  avec  autopsie,  chez  lequel  le  début  eut  lieu  à  vingt-sept  ans, 
à  la  suite  d'un  accident,  et  l'évolution  de  la  maladie  dura  vingt  ans. 

Quoique  le  nombre  de  ces  observations  est  encore  trop  restreint 
pour  qu'on  en  puisse  tirer  des  conclusions  générales  qui  établissent 
les  règles  de  la  difTérence  que  présente  cette  affection  d'un  âge  à 
l'autre,  il  est  cependant  bon  à  remarquer  que,  lorsque  la  maladie 
débute  dans  Tâge  adulte,  elle  ne  revêt  pas  le  type  classique  qu'on 
observe  chez  Tenfant. 

De  l'analyse  des  précédents  cas,  il  résulte  que  la  faiblesse  motrice 
ne  précède  pas  de  longtemps  le  changement  de  volume  des  muscles, 

1.  Voir  la  Revue  de  médecine,  n°"  d'avril  et  de  juin  1894. 
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que  ces  deux  modifications  s'établissent  presque  en  môme  temps, 
que  rhypertrophie  apparaît  en  général  d'abord  aux  cuisses,  que  la 
faiblesse  et  Tatrophie  des  muscles  de  la  main  sont  plus  précoces  et 
que  l'attitude,  la  démarche  caractéristiques  et  les  mouvements  parti- 
culiers de  se  relever  de  terre  manquent  ou  se  dessinent  à  peine. 

Ces  mêmes  traits  se  retrouvent  dans  Tobservation  qui  suit  et  que 
je  considère  comme  intéressante  et  instructive  à  plusieurs  points 
de  vue  :  d*abord,  le  début  à  quarante-huit  ans,  révolution  rapide  de 
la  maladie  —  en  deux  ans  tous  les  muscles,  ceux  des  avant-bras  et 
des  mollets  exceptés,  atteignent  des  proportions  de  pseudo-hyper- 
trophie colossale  ;  —  viennent  ensuite  les  autres  manifestations  patho- 
logiques qui  accompagnent  cette  dystrophie  musculaire,  tel  que  le 
développement  insolite  du  système  glandulaire,  des  ganglions  lym- 
phatiques, etc.,  qui  éveille  le  doute  sur  la  véritable  nature  myopa- 
thique  de  Tafifection  et  empêche  de  placer  ce  cas  dans  le  cadre  habi- 
tuel des  myopathies,  fussent-elles  essentielles  ou  neuropathiques. 
Enfin  la  nécropsie  et  Texamen  microscopique  qui,  par  les  détails 
et  les  particularités  anatomo-pathologiques  et  isto-chimiques  que 
M.  le  professeur  Babes  y  a  enregistrées,  est  Tun  des  plus  minutieux  et 
des  plus  complets  faits  en  pareille  matière.  Tout  ceci  fait  que  le  pré- 
sent cas  est  unique  jusqu'aujourd'hui  dans  la  littérature  médicale. 

• 

Observation.  —  Radou  J.,  paysan  laboureur,  quarante-neuf  ans,  est 
reçu  à  Thôpital  Brancovan  de  Bucarest,  dans  le  service  du  professeur 
Kalendero,  en  octobre  4888. 

Antécédents  héréditaires  et  personnels.  —  Père  et  mère  morts  de 
vieillesse.  Ne  peut  pas  préciser  la  maladie  dont  sont  morts  certains  de 
ses  frères  et  de  ses  oncles;  ceux  qui  vivent  sont  bien  portants;  dans 
tous  les  cas,  ni  les  uns  ni  les  autres  n'ont  présenté  une  maladie  ana- 
logue à  la  sienne  ni  aucune  autre  affection  myopathique  ou  nerveuse.  * 

Il  est  marié,  a  de  grands  garçons,  tous  bien  portants.  Il  n'a  souffert 
que  de  la  fièvre  intermittente  pendant  un  an,  il  y  a  quinze  ans  de  cela. 
Depuis  il  s'est  toujours  bien  porté  jusqu'à  l'automne  de  1886  quand,  se 
plaignant  de  fatigue,  sa  femme  remarqua  par  hasard  en  le  massant  — 
comme  c'est  l'usage  de  faire  à  la  campagne  pour  défatiguer  —  qu'il 
était  devenu  bien  plus  gros  que  jadis.  C'est  ainsi  qu'il  s'aperçut  que 
ses  muscles  avaient  grossi  et,  depuis,  ces  derniers  augmentèrent  vite  en 
proportions  pendant  que  ses  forces  diminuaient.  De  temps  à  autre  des 
fourmillements  dans  les  membres  inférieurs  et  une  sensation  de  pesan- 
teur; plantes  des  pieds  froides.  S'il  restait  longtemps  assis,  les  jointures 
lui  faisaient  mal,  ses  muscles  devenaient  plus  paresseux,  s'engourdis- 
saient, il  avait  de  la  peine  à  se  remettre  en  mouvement  et  se  fatiguait 
très  vite. 

Malgré  cela,  cet  état  l'incommodait  peu,  et  ce  ne  fut  qu'au  moment 
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OÙ  le  volume  des  cuisses  augmenta  à  ce  point  qu'il  détermina  par  le 
frottement  dans  la  marche  un  érythème  eczémateux  à  la  face  interne 
des  cuisses,  qu'il  vint  pour  la  première  fois  à  l'hôpital,  en  mars  1887, 
pour  cette  éruption. 

On  avait  constaté  alors  une  pseudo-hypertrophie  d'un  grand  nombre 
des  muscles  du  tronc  et  des  membres  ;  le  grand  pectoral  seul  présen- 
tait une  légère  atrophie  dans  sa  proportion  claviculaire.  Les  glandes 
mammaires  étaient  fortement  h^'pertrophiées,  la  gauche  avait  même 
le  double  du  volume  de  la  droite;  douloureuses  au  toucher;  le  corps 
thyroïde  et  les  glandes  sous-maxillaires  étaient  aussi  augmentés  de 
volume  ;  les  veines  sous-cutanées  très  développées. 

Deux  mois  et  demi  après,  il  rentra  chez  lui  au  fond  des  montagnes 
dans  le  même  état.  Depuis,  sa  maladie  a  progressivement  empiré  :  ses 
muscles  devinrent  de  plus  en  plus  gros  et  ses  forces  diminuèrent  à  ce 
point  qu'il  lui  fut  impossible  de  travailler;  c'est  à  peine  s'il  pouvait  se 
servir  de  ses  bras  pour  manger;  la  marche  lui  devint  très  difficile  et 
dans  les  derniers  temps  il  ressentit  même  de  la  difBculté  à  parler.  C'est 
à  ce  moment  que  j'allais  le  prendre  et  le  ramener  à  Thôpital  pour 
l'étudier. 

État  actuel,  —  Par  la  forme,  le  relief  et  la  proéminence  des  muscles 
mon  patient  rappelle  les  formes  athlétiques  du  tableau  du  «  Jugement 
dernier  »  de  Michel  Angelo.  Cette  comparaison  seule  peut  reproduire 
dans  lesprit  les  proportions  extraordinaires  de  sa  musculature;  aucune 
description  de  détail  ne  pourrait  en  donner  une  idée  suffisante  :  c'est 
quelque  chose  de  colossal. 

Il  n'y  a  que  les  muscles  de  la  face  et  ceux  des  extrémités  (mains  et 
pieds  proprement  dits)  qui  ne  sont  pas  atteints  d'hypertrophie;  la  main 
semble  même  un  peu  amaigrie;  les  dernières  phalanges  des  doigts  de 
la  main,  le  pouce  excepté,  sont  en  flexion  permanente  et  le  malade  ne 
peut  plus  les  étendre.  Atrophie  de  la  portion  claviculaire  du  grand  pec- 
toral, du  gauche  surtout. 

*  Tous  les  autres  muscles  sont  fortement  pseudo-hypertrophiés,  ceux 
de  la  racine  des  membres  surtout  et  particulièrement  ceux  de  la  cein- 
ture scapulaire.  Le  deltoïde  et  le  trapèze,  des  deux  côtés,  proéminent 
à  ce  point  qu'à  l'endroit  où  leurs  insertions  se  rencontrent,  vers  l'extré- 
mité externe  de  la  clavicule,  il  se  forme  une  excavation,  un  canal  dont 
le  fond  est  formé  par  l'os,  et  les  parois  par  le  relief  des  muscles,  la 
profondeur  en  est  telle  que  le  doigt  y  est  caché  et  qu'un  liquide  pour- 
rait môme  y  tenir  sans  s'échapper. 

A  mesure  qu'on  s'éloigne  de  la  racine  des  membres  la  pseudo-hyper 
trophie  est  proportionnellement  moindre;  ainsi,  les  bras  et  les  cuisses 
sont  très  gros,  tandis  que  les  avant-bras  et  les  mollets  le  sont  relati- 
vement peu,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  la  paralysie  pseudo* 
hypertrophique  chez  l'enfant;  les  poignets  et  les  jarrets  sont  très  fins. 

L'hypermégalie  musculaire  est  symétrique;  plus  forte  à  droite  pour 
le  membre  supérieur  et  à  gauche  pour  le  membre  inférieur. 
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Circonférence  du  thorax  au-dessus  des  mamelles,  M8  centimètres. 

Bras  droit  à  son  milieu,  34  cent.  1/2.  L'avant-bras  droit  au  tiers 
supérieur,  30  centimètres;  au-niveau  du  poignet,  16  centimètres. 

Bras  gauche,  30  centimètres;  Tavant-bras,  25  centimètres;  au  niveau 
du  poignet,  15  centimètres. 

La  cuisse  gauche  mesure  à  son  milieu  63  cent,  i/2,  à  peu  près  comme 
la  taille  d'un  autre  homme,  selon  Texpression  même  du  malade;  au- 
dessus  du  genou,  39  cent.  1/2. 

La  cuisse  droite  aux  mêmes  niveaux,  59  et  39  centimètres. 

Jambe  gauche  au  niveau  du  mollet,  Si)  centimètres;  au  jarret,  22  cen- 
timètres. 

Jambe  droite  aux  mêmes  endroit»,  35  et  23  cent.  1/2. 

Les  muscles  de  Tabdomen  sont  aussi  fortement  hypertrophiés,  ils 
Vêtaient  bien  peu  à  sa  première  entrée  à  Thôpital;  les  muscles  de  la 
nuque  ont  un  volume  énorme  et  le  cou  paraît  ainsi  raccourci.  Les 
omoplates  un  peu  éloignées  du  thorax,  leur  angle  inférieur  dirigé  vers 
Faisselle,  très  distants  de  la  colonne  vertébrale;  quand  on  presse  dessus 
ils  sont  mobiles  dans  le  sens  antéro-postérieur,  comme  si  ai^-dessous  /'.  ' 

d'eux  il  y  avait  une  masse  fluctuante  et  très  élastique. 

Consistance  des  muscles  très  variable  :  les  uns^lkirs  et  résistants 
tels  que  les  deltoïdes,  muscles  de  la  nuque,  lombo-dorsaux,  muscles  de 
la  jambe  et  ceux  de  Tavant-bras  ;  d'autres  très  mous,  très  élastiques, 
presque  fluctuants,  comme  le  sous-épineux;  d'autres  encore  donnent  la 
sensation  de  quelque  chose  d'œdémateux,  comme  s'ils  étaient  infiltrés 
d'un  liquide  quelconque,  les  biceps  du  bras,  p.  ex.,,  sur  lesquels  la 
pression  de  l'électrode  laissait  une  empreinte  biea^plus  dans  le  tissu 
du  muscle  que  dans  la  peau.  Lorsque  certains  muscles  se  contractent, 
tels  que  les  deltoïdes  et  les  sacro-lombaires,  il  se  produit  dans  leur 
long  des  brides  étroites  et  plus  ou  moins  profondes  qui  correspondent 
probablement  aux  faisceaux  musculaires  qui  se  contractent  le  mieux. 

La  température  locale  n'est  pas  diminuée. 

Tous  les  mouvements  sont  difficiles  et  pénibles;  le  malade  reste  • 
plutôt  couché;  s'il  fait  quelques  pas,  reste  assis  ou  debout,  il  se  plaint 
aussitôt  de  douleurs  dans  les  lombes  et  dans  les  muscles  de  la  cuisse. 
La  démarche  est  lourde  et  lente;  pas  de  lordose  ni  d'inclinaisons  laté- 
rales du  tronc;  il  prend  un  point  d'appui  pour  se  relever  de  terre,  mais 
ne  présente  pas  le  mode  particulier  de  faire  des  enfants  pseudo-hyper- 
trophiques.  La  force  musculaire  est  au  dynamomètre  à  peine  la  moitié 
de  la  force  moyenne  normale. 

Pas  de  contractions  fibrillaires,  pas  de  crampes.  Le  réflexe  rotulien 
existe,  il  est  cependant  lent  à  se  produire  et  ne  devient  prononcé 
qu'après  des  percussions  répétées;  à  gauche,  où  sa  pseudo-hypertro- 
phie est  plus  accusée,  il  est  plus  faible.  Le  réflexe  plantaire  normal. 
Rien  de  particulier  du  côté  des  réservoirs.  Pas  de  troubles  de  la  sen- 
sibilité. Rien  du  côté  des  nerfs  crâniens;  les  pupilles  petites  réagissent 
bien.  Pas  de  transpiration  exagérée  des  mains  ou  des  pieds. 
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Aucune  douleur;  se  plaint  seulement  d^étourdissements  et  de  bruis- 
sements d'oreille;  tombe  souvent  dans  un  état  de  somnolence,  même 
pendant  que  je  lui  parle,  se  réveille  cependant  aussitôt  à  cause  des 
cauchemars  et  ne  peut  alors  se  rendre  compte  du  lieu  où  il  se  trouve 
que  quelques  secondes  après. 

Un  fait  remarquable,  c'est  le  développement  insolite  et  très  pro- 
noncé de  certaines  glandes,  des  ganglions  et  du  système  veineux 
sous-cutané. 

Ainsi  les  glandes  sous-maxillaires  sont  du  volume  d'une  grosse  noix; 
le  corps  thyroïde  très  hypertrophié  ;  ces  glandes  donnent  avec  les  mus- 
cles voisins  très  développés  un  aspect  particulier  au  cou  et  à  la  partie 
inférieure  de  la  figure;  cela  rappelle  de  loin  le  cou  du  taureau.  Les 
glandes  parotides  se  sentent  très  bien  sous  la  peau  du  visage  amaigri; 
elles  sont  dures,  noduleuses  et  augmentées  de  volume.  Les  glandes 
mammaires  ont  de  beaucoup  diminué  de  ce  qu'elles  étaient  en  mars  1887; 
elles  sont  cependant  encore  au-dessus  de  la  normale. 

Les  ganglions  axillaires,  inguinaux  et  ceux  du  triangle  de  Scarpa 
très  développés;  sous  le  muscle  brachial  antérieur  gauche  on  sent,  sur 
le  trajet  des  vaisseaux,  une  tumeur  mobile,  légèrement  irrégulière  et 
de  la  grosseur  d'une  petite  noix,  probablement  encore  un  ganglion. 

Le  développement  des  veines  sous-cutanées  aux  membres  supérieurs, 
à  la  face  antérieure  et  postérieure  des  cuisses,  ainsi  qu'à  la  partie 
latérale  du  thorax,  est  bien  plus  prononcé  actuellement  qu'il  y  a 
un  an  et  demi.  La  proéminence  de  ces  vaisseaux  est  quelque  chose 
d'extraordinaire;  certains  d'entre  eux,  tels  que  la  veine  céphalique 
gauche,  présentent  un  pouls  veineux.  Le  cœur  ne  parait  pas  augmenté 
de  volume;  le  choc  de  la  pointe  est  sous  la  cinquième  côte;  pas  de 
bruits  anormaux;  pouls  régulier.  Respiration  normale.  Pas  de  troubles 
de  la  digestion. 

Le  système  osseux  bien  développé,  tète  symétrique,  rien  du  côté  des 
os  du  crâne,  très  belles  dents. 

A  cause  de  l'hypertrophie  glandulaire  et  des  muscles  voisins,  le 
malade  ne  peut  pas  ouvrir  la  bouche  grande  ;  passivement  même  je 
n'arrive  pas  à  plus  de  2  c.  i/2  de  distance  entre  les  arcades.  Toujours 
à  cause  de  cette  hypermégalie  glandulaire  et  de  celle  des  muscles  du 
plancher  de  la  bouche,  le  patient  parle  difficilement,  comme  quelqu'un 
qui  aurait  quelque  chose  dans  la  bouche,  mais  non  pas  comme  ceux 
atteints  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  ;  les  aliments  ne  s'accu- 
mulent pas  entre  les  joues  et  les  gencives,  la  bouche  n^est  pas  pleine 
de  salive.  Il  avale  difficilement  les  solides.  Les  amygdales,  autant  qu'on 
peut  les  voir,  ne  proéminent  pas  ;  il  ne  peut  ôter  qu'insuffisamment  la 
langue  qui  ne  paraît  pas  hypertrophiée.  Les  masséters  sont  assez  forts, 
il  casse  facilement  des  grandes  noisettes  avec  les  dents. 

Vexamen  électrique  fait  avec  l'appareil  Onimus,  pour  les  courants 
galvaniques,  et  celui  de  Dubois-Raymond,  pour  les  faradiques,  me 
donna  le  résultat  suivant  : 
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Nerfs  :  Diminution  de  Texcitabilité  galvanique  et  faradique  dans  les 
uns,  ainsi  : 

Nerf  cubital  droit,  première  KaSz  à  40  élém.;  AnSz  à  ôOélém. 

Nerf  cubital  gauche,  KaSz  >  AnSz  à  60  élém. 

Contraction  faradique  pour  les  deux  à  1  c.  i/2. 

Nerfs  péronier  droit  et  gauche,  KaSz  à  30  élém.,  AnSz  à  40  élém. 

Contraction  faradique  à  6  centimètres. 

Dans  d'autres  nerfs,  tels  que  les  deux  cruraux,  les  deux  espèces 
d'excitabilités  électriques  étaient  nulles. 

Muscles:  —  Diminution  de  Texcitabilité  galvanique,  mais  pas  beau- 
coup de  Texcitabilité  faradique. 

Deltoïdes,  —  Contraction  limitée,  localement  seulement,  au  point 
excité  et  en  bride  longitudinale. 

A  droite,  première  KaSz  à  40  élém.,  AnSz  à  50  élém., 

A  gauche,  KaSz  à  20  élém.,  AnSz  à  45  élém. 

Contraction  faradique  des  deux  côtés  à  8  c.  1/2. 

A  des  courants  plus  forts  la  contraction  devenait  plus  étendue,  mais 
toujours  en  brides  longitudinales  interrompues  par  des  bandes  non 
contractées. 

Biceps  droit,  KaSz  >>  et  avant  AnSz. 

Biceps  gauche,  KaSz  à  35  élém.;  AnSz  à  60  élém. 

Contraction  faradique  dans  les  deux  à  8  centimètres. 

Dans  ces  muscles  la  contraction  est  encore  localement  limitée,  mais 
la  bride  plus  large. 

Les  muscles  antérieurs  de  Vavant'bras  se  contractent  au  contraire 
à  peu  près  dans  tout  leur  ensemble  et  sont  bien  plus  excitables  :  KaSz 
à  i5  élém.,  AnSz  à  40.  —  Contraction  faradique  à  7  c.  1/2. 

Triceps  fémoral  droit,  KaSz  à  40  élém.,  AnSz  à  60  élém.  La  con- 
traction partant  du  point  excité  (Gemeinschaftlichespunkt)  se  radie 
d'une  manière  convulsive  dans  toutes  les  directions  sur  une  surface  de 
10-15  centimètres,  elle  ne  s'étend  pas  suivant  la  longueur  du  muscle 
et  parait  toute  superficielle. 

Contraction  faradique  à  6  c.  1/2. 

Triceps  fémoral  gauche,  KaSz  à  50  él.;  pas  de  AnSz. 

Contraction  faradique  à  4  centimètres. 

Les  muscles  du  mollet,  KaSz  à  40  élém.  >>  AnSz. 

Contraction  faradique  à  7  centimètres. 

Caractères  des  contractions,  —  A  l'excitation  indirecte  galvanique 
elles  étaient  courtes,  non  toniques,  ni  lentes,  mais  elles  ne  se  produi- 
saient pas  au  moment  même  de  l'application  de  l'électrode  sur  le  nerf; 
tandis  qu'à  l'excitation  directe  elles  étaient  instantanées,  apparaissant 
au  moment  même  de  Tapplication  du  courant  sur  le  muscle.  Ceci  pour 
les  membres  supérieurs. 

Aux  jambes,  pas  de  différence  de  réaction  entre  l'excitation  directe  et 
indirecte  :  le  nerf  ou  le  muscle  excité,  la  contraction  était  instantanée. 
A  la  cuisse,  même  rapidité  de  contraction  dans  les  muscles  antérieurs, 
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tandis  que  le  nerf    crural   ne  répondait  plus  à   aucune  excitation. 

Pas  d'inversion  de  la  formule  des  contractions  dans  aucun  des 
muscles  examinés. 

Il  est  à  regretter  que  je  n*aie  pu  faire  Texamen  électrique  qu'âne 
seule  fois  :  le  surlendemain  de  son  entrée  à  Thôpital,  on  excisa  au 
malade  une  parcelle  du  deltoïde  droit  en  vue  de  Texamen  histologique 
et  à  la  suite  de  cette  intervention  il  se  déclara  un  érysipèle  phlegmo- 
ueux  dont  il  succomba  huit  jours  après. 

Le  fragment  de  muscle  excisé  était  de  couleur  rose  pâle  et,  vu  à 
travers  le  jour,  le  tissu  avait  une  certaine  transparence  et  paraissait 
infiltré  de  cellules  aqueuses,  rappelant  Taspect  du  melon  d'eau  rose. 
Gela  explique  la  sensation  œdémateuse  que  donnaient  les  muscles  à  la 
palpatioQ  et  à  la  pression. 

Nécropsie.  —  Longueur  du  cadavre  :  1  m.  78. 

A  la  dissection  des  muscles  on  constate  l'hypertrophie  colossale  de 
chaque  muscle  isolément;  on  trouve  môme,  très  augmenté  de  volume 
le  diaphragme,  les  muscles  hyoglosses  et  ceux  du  larynx.  Les  muscles 
des  éminences  de  la  main  paraissent  normaux  ou  même  un  peu  atro- 
phiés, les  interosseux  le  sont  évidemment  assez. 

Quand  toute  la  peau  fut  disséquée  et  enlevée,  l'aspect  du  cadavre 
était  saisissant  par  la  forme  athlétique  des  muscles  et  surtout  par  leur 
couleur,  variable,  autant  d'un  muscle  à  l'autre  que  dans  les  portions 
du  même  muscle. 

De  tous,  ceux  des  avant-bras  et  des  jambes  avaient  plus  ou  moins 
gardé  la  couleur  normale,  —  ils  étaient  aussi  les  moins  hypertrophiés; 
les  autres  muscles  étaient  :  ou  rose  pâle,  tels  que  le  grand  pectoral 
qui  présentait  un  commencement  d'atrophie,  ou  rouge,  brun  sanieui, 
comme  Tomchyoïdien  droit,  ou  jaunâtre  avec  un  aspect  lucide  et 
transparent  comme  Tomchyoîdien  gauche.  D'autres,  tels  que  les 
muscles  droits  de  l'abdomen,  présentaient  par  places  une  couleur  gris 
brunâtre  et  ailleurs  des  plaques  et  des  stries  jaune  clair;  d'autres 
étaient  brun  pâle,  mais  la  plupart  des  muscles  hypertrophiés  avaient 
un  aspect  lucide,  transparent.  Les  fessiers  étaient  jaunâtres,  graisseux; 
le  sous-scapulaire  était  réduit  en  une  masse  graisseuse,  abondante, 
légèrement  rosée,  très  friable  dans  laquelle  on  ne  pouvait  pas  recon- 
naître la  trame  du  tissu  primitif. 

Le  corps  thyroïde  est  formé  par  des  nodules  gros  comme  une  noix  et 
même  plus,  contenant  une  substance  gris  brunâtre  à  concrétions  cal- 
caires jaunâtres,  discrètes.  Les  glandes  sous-maxillaires  et  salivaires 
sont  hypertrophiées,  hyperémiées,  à  lobules  distancés,  d'aspect  semi- 
transparent. 

Les  ganglions  lymphatiques  sous-maxillaires  sont  très  gros,  brun 
foncé,  succulents  et  d'aspect  uniforme;  les  inguinaux  et  les  cruraux 
sont  lobules  et  durs,  presque  tendineux  à  la  section. 

Les  gaines  vasculaires  plus  épaisses  que  normalement. 
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Les  poumons  présentent  une  hypertrophie  des  follicules  lymphati- 
ques interlobulaires  ;  le  lobe  inférieur  droit  adhérent  à  la  plèvre,  hype- 
rémique  et  plus  consistant  ;  dans  les  bronches  correspondantes,  mucus 
purulent. 

Le  cœur  légèrement  gros  ;  la  paroi  du  cœur  droit  peu  épaisse  est 
substituée  à  la  partie  externe  par  du  tissu  graisseux;  les  valvules 
épaissies. 

Le  foie  est  gros.  La  rate  grosse  et  sa  capsule  épaisse. 

Dans  le  canal  inguinal  et  la  cavité  pelvienne,  fortement  rétrécie 
par  rénorme  hypertrophie  du  psoas- iliaque,  accumulation  de  tissu 
graisseux  sous  la  forme  de  grosses  tumeurs  plates  du  volume  du 
poing. 

Les  reins  gros;  substance  corticale  hyperémique,  substance  médul- 
laire plus  pâle  et  flasque. 

Système  nerveux.  —  Les  vaisseaux  de  la  base  du  crâne  sont  minces  ; 
la  carotide  interne  présente  à  ce  niveau  une  endartérite  chronique  se 
limitant  au  point  où  elle  pénètre  dans  le  cerveau.  La  substance  corti- 
cale pâle,  la  substance  blanche  hyperémiée,  les  ventricules  dilatés  par 
un  liquide  légèrement  sanguinolent.  Plus  pâle  est  la  substance  grise 
des  ganglions  centraux  qui,  comme  le  cervelet  et  la  protubérance, 
sont  légèrement  œdématiés.  La  moelle  Test  aussi  et  bien  plus  dans  la 
région  cervicale. 

Le  cordon  grand  sympathique  gauche  très  gros,  0  m.  005  diam., 
gris,  transparent  et  rigide;  le  droit  un  peu  atrophié.  Les  ganglions  du 
sympathique  cervical  gauche  sont  presque  trois  fois  plus  gros  que 
ceux  de  droite,  rigides  et  transparents.  Le  ganglion  semilunaire  aug- 
menté de  volume,  transparent  et  dur. 

Le  nerf  crural  gauche  atrophié,  ses  faisceaux  dissociés  par  de  la 
graisse.  Le  sciatique  est  au  contraire  très  gros  et  recouvert  d'une  gaine 
de  graisse  qui  pénètre  aussi  dans  son  intérieur. 


Examen    mi  crosgopique  . 
Système  musculaire^ 

Muscles  de  Véminence  thénar.  —  Peu  de  lésions.  Les  libres  muscu- 
laires sont  cependant  plus  grosses  qu*à  Tétat  normal  ;  rondes  sur  une 
coupe  transversale,  le  calibre  d*une  même  fibre  varie  sur  une  coupe 
longitudinale;  on  y  voit  des  segments  renflés,  fusiformes,  séparés  par 
une  espèce  de  strangulation  au  niveau  de  laquelle  la  structure  mus- 
culaire est  moins  prononcée.  Quelques  fibres  réfringentes,  plus  colorées 
et  à  striation  plus  fine.  Prolifération  des  noyaux  du  sarcolemme. 
Hyperplasie  des  parois  vasculaires.  Tissu  conjonctif  pas  très  abondant. 

Cubital  antérieur.  —   Fibres  musculaires  très   courtes,  d'inégale 
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grosseur,  presque  toujours  striées  et  souvent  hyalines.  Tissu  coDjonctif 
interfasciculaire  très  abondant  et  scléreux. 

Biceps,  —  Les  libres  musculaires  sont  presque  isolées  au  milieu 
d'un  champ  de  tissu  conjonctif  très  abondant,  fibrillaire,  presque  aréo- 
laire  qui  présente  nombre  de  fibres  d'apparence  élastique  très  ondulées, 
parallèles  aux  fibres  musculaires.  La  lésion  la  plus  accentuée  est  la 
sclérose  du  sarcolemme;  chaque  élément  contractile  est  limité  entre 
deux  lignes  épaisses,  très  réfringentes,  très  ondulées  et  se  colorant  en 
bleu  pâle  par  le  bleu  de  méthylène.  La  substance  contractile  très  pâle 
a  conservé  sa  structure;  elle  est  cependant  plus  homogène,  rigide, 
fragile  et  se  colorant  bien  par  les  couleurs  d*aniline.  D'autres  fibres 
hypertrophiées  ont  perdu  leur  striation  transversale  et  se  colorent  par 
la  safranine  en  jaunâtre,  tandis  que  leur  sarcolemme  en  rouge  foncé. 
Noyaux  allongés  à  la  surface  de  la  fibre,  très  fins  et  interrompus  par 
des  granulations  de  pigment  brun.  Les  vaisseaux  du  tissu  conjonctif 
présentent  des  lésions  particulières  :  parois  hypertrophiées  et  scléro- 
sées,  dégénérescence  amyloîde  en  forme  de  gouttes  entre  la  tunique 
moyenne  et  externe  ;  la  paroi  externe  est  le  siège  d^une  autre  espèce  de 
dégénérescence  caractérisée  par  une  substance  jaunâtre,  brillante, 
résistante  et  ne  se  colorant  pas  par  les  couleurs  d*aniiine. 

Deltoïde,  —  Fibres  musculaires  de  grosseur  variable,  les  unes  fines, 
d*autres  hypertrophiées  ont  jusqu'à  0  mm.  42;  ces  dernières  ont  sou- 
vent des  ramifications.  Abondance  de  cellules  fusiformes  dans  leur 
gaine«  Les  unes  ont  conservé  leur  striation  quoique  dérangée;  d'autres 
perdant  la  striation  transversale  ont  Paspect  fibrillaire  et  sont  si  pâles 
qu'elles  se  distinguent  à  peine.  On  voit  des  fibres  de  nouvelle  forma- 
tion. Le  tissu  conjonctif  scléreux  et  très  abondant  contient  des  vais- 
seaux à  parois  sclérosiques. 

Omohyoïdien.  —  Le  tissu  interstitiel,  très  épaissi,  est  tantôt  constitué 
par  un  tissu  uniforme,  un  peu  granuleux,  comme  une  espèce  d'exsudat 
albumineux  contenant  des  fibres  réfringentes,  ondulées,  parallèles  aux 
fibres  musculaires,  des  gouttes  de  graisse  et  du  pigment  jaune,  tantôt, 
dans  les  faisceaux  les  moins  altérés,  par  du  tissu  large,  uniforme  et 
sdérosique. 

Les  fibres  réunies  encore  en  fascicules  présentent  une  grande  inéga- 
lité de  grosseur;  avec  cela  courtes  et  presque  fusiformes.  Les  plus  fines 
ont  une  striation  très  prononcée,  plus  espacée  que  d'habitude  et  se 
colorent  mal  par  le  picrocarminate.  Les  plus  grosses  ont  au  contraire 
une  striation  mal  limitée,  plus  rapprochée;  légèrement  granuleuses,  se 
colorent  en  jaune  et  présentent  des  noyaux  longs  comme  ceux  des  fibres 
lisses.  On  peut  très  bien  suivre  la  transformation  de  Télément  muscu* 
laire  en  fibre  d'aspect  conjonctif  uniforme,  à  la  périphérie  de  laquelle 
se  colorant  en  jaune  orange  on  aperçoit  les  traces  d'une  striation  trans- 
versale, tandis  que  la  partie  centrale  prend  une  coloration  rougeâtre 
uniforme  comme  la  substance  amyloîde.  La  substance  contractile  de 
certaines  fibres  a  subi  une  densification,  les  striations  sont  trois,  quatre 
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fois  plus  denses  et  plus  fines  qu^à  Tétat  normal;  la  fibre  est  rigide, 
courte  et  se  termine  par  une  portion  effilée  d'aspect  hyalin,  rosâtre  et 
entourée  souvent  d'une  masse  considérable  de  noyaux. 

D*autres  fibres  sont  complètement  isolées  et  comprimées  par  du  tissu 
scléreux  qui  contient  un  grand  nombre  de  vaisseaux  à  parois  scléreuses 
et  à  cellules  endothéliales  gonfiées  ;  beaucoup  de  cellules  plasmatiques. 
Ces  fibres-là,  plus  minces  que  les  précédentes,  presque  rectilignes,  à 
contours  sinueux,  entourées  de  cellules  fixes  très  fines,  sont  tantôt 
grossièrement  striées,  tantôt  uniformes,  d'une  coloration  rouge  orange 
prononcée  et  d'une  grande  réfringence;  certaines,  plus  grosses,  pré- 
sentent la  dégénérescence  hyaline  et  la  coloration  rosée  décrite  plus 
haut. 

Ce  sont  justement  ces  parties  rougeàtres  des  fibres  qui  par  le  violet 
de  méthyle  prennent  la  coloration  rouge  de  Tamyloîde. 

Sous-épineux.  —  Un  grand  nombre  d'artères  présentent  la  sclérose 
hypertrophique  de  la  tunique  externe  et  des  masses  amyloîdes  dans  la 
tunique  moyenne.  Les  veines  aussi  sont  devenues  rigides,  oblitérées 
souvent  par  du  tissu  fibreux  de  nouvelle  formation.  Dans  le  tissu  inters- 
titiel, accumulation  de  tissu  graisseux  à  vacuoles  contenant  une  masse 
granuleuse,  réfringente  ou  des  concrétions  calcaires,  concentriques, 
jaunâtres  et  brillantes  ;  entre  les  cellules  graisseuses  un  exsudât  uni- 
forme ou  amyloîde.  C*est  à  peine  si  on  voit  encore  çà  et  là  des  traces 
de  fibres  musculaires  représentées  par  des  Ilots  formés  d'un  paquet 
très  serré  de  fibres  hyalines,  de  diamètre  très  variable,  contenant  quel- 
quefois un  petit  vaisseau  oblitéré  à  parois  complètement  hyalines.  Avec 
le  violet  de  méthyle  on  constate  que  la  substance  d'apparence  hyaline 
présente  ainsi  que  les  parois  des  vaisseaux  et  l'exsudat  d'entre  les  cel- 
lules graisseuses  la  dégénérescence  amyloîde. 

Sous-scapii/aire.  —  Un  des  muscles  les  plus  altérés.  On  n'y  trouve 
aucun  élément  qui  par  la  forme  ou  la  disposition  ressemble  à  la  fibre 
musculaire;  on  n'y  voit  que  des  masses  de  cellules  graisseuses  mêlées 
à  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  très  dilatés  et  oblitérés  avec 
des  parois  très  altérées.  On  y  constate  cependant  des  formations  étranges 
qui  correspondent  probablement  aux  restes  des  fibres  musculaires  :  ce 
sont  des  masses  colorées  en  rouge  jaunâtre  par  la  safranine  et  donnant 
la  réaction  amyloîde. 

Celles-ci  sont  rondes,  tantôt  solides,  tantôt  trouées  en  forme  d'an- 
neau, dans  l'espace  libre  duquel  on  voit  ou  bien  des  cellules  granulo- 
graisseuses,  ou  seulement  des  granulations  graisseuses,  ou  encore  des 
granulations  calcaires  résistant  à  l'action  des  essences  et  de  l'alcool 
absolu,  ou  enfin  des  petits  disques  concentriques  à  striation  radiée 
rappelant  les  petites  concrétions  calcaires.  Ces  formations  représen- 
tent vraisemblablement  les  coupes  transversales  des  fibres  ou  d'un 
réseau,  car  on  constate  qu'elles  se  prolongent  d'une  façon  caractéris- 
tique en  des  fibres  et  en  un  réseau  formés  de  pareils  anneaux  disposés 
en  séries  et  entre  lesquels  on  voit  des  cellules  inoblastes  et  qui  font 
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l'impression  de  fibres  à  striations  ou  à  disques  colossaux  séparés  par  du 
tissu  conjonctif.  On  constate  aussi  des  groupes  de  dix  disques  entouréa 
d'une  espèce  de  gaine.  La  disposition  des  disques  de  moins  de  0  mm.  01b 
nous  prouve  qu'eux  seuls  sont  les  restes  des  fibres  musculaires,  tandis 
que  les  plus  gros  ne  sont  que  des  vaisseaux  énormément  dégénérés, 
formant  réseau.  Çà  et  là  agglomération  de  leucocytes  mononucléaires, 
des  cellules  fixes  et  des  cellules  d'Erlicb. 

A  certains  endroits  on  trouve  des  faisceaux  qui  représentent  les 
traces  des  fibres  musculaires  ;  à  leur  périphérie  on  voit  encore  le  con- 
tour des  fibres  complètement  hyalin,  vers  le  centre  du  fascicule  les 
contours  des  anciennes  fibres  se  confondent  et  dans  la  partie  axiale 
ces  fibres  sont  remplacées  par  des  fibres  conjonctives  rigides. 

On  voit  à  la  périphérie  de  ces  faisceaux  dégénérés  de  grandes  masses 
de  leucocytes,  de  sorte  qu'on  peut  supposer  que  la  substitution  fibreuse 
de  la  fibre  musculaire  commence  par  une  infiltration  cellulaire  au 
centre  des  fascicules  musculaires  et  qu'au  moment  où  cette  transfor- 
mation s'est  effectuée  au  centre  le  môme  procès  commence  à  la  péri- 
phérie. 

Avec  le  bleu  de  méthyle  le  tissu  en  réseau  fin  se  colore  en  bleu  foncé, 
le  réseau  plus  gros  vasculaire  et  dégénéré,  en  rouge  foncé,  tandis  que 
le  tissu  conjonctif  scléreux  en  jaune  jaunâtre;  la  moitié  presque  des 
restes  de  l'élément  musculaire  se  colore  en  rouge  foncé  et  l'autre 
moitié  en  violet  bleuâtre. 

Droit  antérieur  de  Vabdomen,  —  Les  fibres  musculaires  sont  com- 
plètement isolées  ;  plus  courtes,  de  diamètre  variable  et  généralement 
fusiformes.  Très  bien  striées,  mais  se  colorant  mieux  qu'à  l'état  normal; 
sont  parfois  limitées  par  deux  lignes  très  épaisses,  très  ondulées  et 
brillantes  ;  entre  ces  lignes  et  la  fibre  il  y  a  un  certain  espace  libre.  On 
y  voit  aussi  des  fibres  de  nouvelle  formation.  Tissu  conjonctif  au  moins 
dix  fois  plus  épais  que  l'élément  musculaire,  uniforme,  scléreux  ou 
hyalin,  contenant  un  grand  nombre  de  vaisseaux  dilatés  à  parois 
colossales  hyalines;  certains,  oblitérés  par  des  leucocytes,  d autres 
étroits  et  sclérosés.  Çà  et  là,  vaisseaux  lympathiques  dilatés  et  un  peu 
de  tissu  graisseux.  Autour  des  vaisseaux  infîltraticms  cellulaires  et 
cellules  plasmatiques  d'Erlich. 

Diaphragme,  —  Peu  de  lésions  :  pas  beaucoup  de  tissu  conjonctif; 
fibres  musculaires  courtes,  fusiformes,  de  grosseur  variable;  en  général 
plus  rigides  et  plus  colorées  que  normalement. 

Droit  antérieur  fémoral.  —  Rappelle  par  ses  altérations  le  biceps  do 
bras. 

Grand  fessier,  —  C'est  un  des  muscles  les  plus  dégénérés  et  rappelle 
le  sous-scapulaire.  Les  fibres  musculaires  sont  presque  totalement 
substituées  par  du  tissu  conjonctif  hyalin,  au  milieu  duquel  on  voit  du 
tissu  graisseux  et  surtout  des  espaces  qui  correspondent  aux  vaisseaux 
dilatés  à  parois  hyalines  et  amyloîdes;  entre  ces  vacuoles  et  les  masses 
hyalines  un  réseau  de  vaisseaux  capillaires  probablement  de  nouvelle 
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formation  dont  rendothélium  est  gonflé.  Ces  cavités  contiennent, 
comme  celle  du  sous-scapulaire,  les  unes,  des  cellules  granulo-grais- 
seuses,  d'autres  des  masses  hyalines  amorphes  ou  granulo-graisseuses, 
ou  enfin  des  globules  concentriques,  réfringents  et  jaunâtres.  Les 
artères  sont  oblitérées  par  la  sclérose  colossale  de  leurs  parois;  les 
veines  ont  des  parois  très  hypertrophiées. 

Jambier  antérieur.  —  Tissu  interstitiel  épaissi,  scléreux  ou  hyalin; 
peu  de  tissu  graisseux  ;  parois  des  artères  énormes,  hyalines  ou  amy- 
loîdes;  capillaires  dilatés  et  pleins  de  sang.  Fibres  musculaires  très 
courtes,  quelquefois  fusiformes;  leurs  extrémités  riches  en  cellules 
fixes  forment  une  espèce  de  bourgeon  ;  diamètre  variable  même  dans 
la  longueur  d'une  même  fibre;  les  unes  ont  une  striation  très  pro* 
noncée,  d'autres  Font  très  fine  et  souvent  irrégulière.  Certaines  fibres 
inégales  se  colorent  en  plus  foncé  par  la  safranine  et  sous  leur  sarco- 
lemme  des  noyaux  très  fins  et  d'une  longueur  exceptionnelle. 


Système  nerveux, 

La  moelle  fut  laissée  trois  mois  dans  le  liquide  de  Mûller  et  ensuite 
elle  fut  décalquée  sur  des  coupes  transversales,  faites  sur  toute  sa  hau- 
teur. 

Sur  ces  sections  on  constata  macroscopiquement  dans  la  région 
cervicale  supérieure  un  état  cribreux  de  la  corne  antérieure  droite, 
des  fentes  considérables  dans  la  corne  gauche  et  une  légère  sclérose 
de  la  substance  blanche  autour  des  racines  postérieures  se  traduisant 
par  une  moindre  coloration  par  la  liqueur  de  Mûller.  Sur  des  sections 
plus  bas,  les  deux  cornes  antérieures  sont  afTectées  de  cet  état  cribreux 
qui  correspond  probablement  à  la  dilatation  des  espaces  lymphatiques 
périvasculaires. 

Dans  la  région  dorsale,  cette  lésion  est  moins  appréciable,  on  y  voit 
quelques  fissures  isolées  et  sur  .certaines  sections  une  dilatation  lym- 
phatique considérable  autour  des  deux  artères  centrales. 

L'état  cribreux  s'accentue  de  nouveau  dans  la  région  lombaire  où 
elle  apparaît  même  dans  la  corne  postérieure  gauche;  sur  certaines 
sections  lombaires  cet  état  cribreux  affecte  la  forme  en  éventail  par- 
tant du  canal  central. 

Il  est  à  remarquer  que  la  prédominance  des  fissures  est  à  gauche,  à 
la  région  cervicale  comme  à  la  région  lombaire. 

Microscopiquement  aussi,  les  lésions  principales  se  décèlent  dans 
la  substance  grise.  La  substance  blanche  est  bien  moins  altérée;  sa 
coloration  moins  prononcée  est  due  à  une  prolifération  de  la  névroglie 
et  du  tissu  conjonctif  périvasculaire.  Cette  lésion  plus  prononcée  à  la 
partie  postérieure  de  la  moelle  se  combine,  autour  des  racines  posté- 
rieures, à  une  dégénérescence  des  fibres  nerveuses  dont  la  myéline, 
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plus  gonflée,  se  colore  en  rouge  par  le  picrocarminate,  tandis  que  le 
cylindre-axe  a  disparu  ;  multiplication  des  noyaux  névrogliques.  Cette 
lésion  disséminée  dans  les  différentes  régions  de  la  moelle  est  plus 
prononcée  aux  régions  cervicale  et  lombaire. 

Substance  grise»  —  Le  canal  central  plein  d^une  substance  granu- 
leuse et  de  cellules  comprimées.  Les  parois  des  vaisseaux  des  deux 
côtés  du  canal  un  peu  épaissies  ;  les  espaces  périvasculaires  très  dilatés. 
D*ici  part  un  système  de  fissures,  de  lacunes  ou  vacuoles  qui,  dans  la 
région  lombaire,  s'étend  en  forme  d'éventail  des  deux  côtés  de  la  sub- 
stance grise. 

On  distingue  trois  formes  de  lacunes  qui  toutes  représentent  une 
dilatation  remarquable  des  vaisseaux  lymphatiques  :  i®  les  unes,  péri- 
vasculaires, se  prolongent  jusque  dans  les  racines  antérieures  et 
compriment  les  vaisseaux  ;  2*  d*autres,  périceliulaires ,  contiennent 
quelques-unes  un  réseau  tibrineux  et  les  autres,  des  cellules  nerveuses 
sur  lesquelles  elles  ont  eu  une  action  nocive,  les  cellules  étant  souvent 
comprimées,  atrophiées  et  sans  noyaux,  tandis  que  les  cellules  qui  ne 
sont  pas  entourées  de  vacuoles  sont  à  peu  près  normales;  'S^  d'autres 
enfin  n'ont  aucune  relation  appréciable  avec  les  cellules  ou  les  vaisseaux 
et  forment  une  espèce  de  tissu  caverneux  Ces  vacuoles  ont,  près  du 
canal  central,  un  diamètre  de  0  mm.  6  en  longueur,  dans  les  cornes 
antérieures  0  mm.  22  sur  0  mm.  i  de  largeur  ;  elles  sont  plus  petites 
dans  les  cornes  postérieures. 

Dans  la  région  cervicale,  les  vacuoles  ont  à  peu  près  les  mêmes 
diamètres  et  sont  plus  prononcées  à  la  partie  médiane  des  cornes 
antérieures,  disposées  en  séries  de  fissures  formant  une  bande  de 
tissu  caverneux  allant  des  racines  antérieures  jusqu'aux  posté- 
rieures. 

Au  niveau  du  bulbe  la  moelle  est  peu  modifiée;  on  n'y  constate 
qu'une  légère  dilatation  des  gaines  lymphatiques  périvasculaires.  — 
Pas  de  lésions  appréciables  dans  les  racines  antérieures. 

Cerveau  —  Légère  dilatation  périvasculaire  dans  la  substance  corti- 
cale du  lobule  paracentral  ;  hyperplasie  et  pigmentation  des  parois  des 
petits  vaisseaux;  fissures  ou  dilatations  lymphatiques  dans  la  couche 
des  grandes  cellules  pyramidales  qui  sont  à  peu  près  normales. 

Grand  sympathique,  —  Le  sympathique  droit  cervical  examiné 
ensemble  avec  le  second  ganglion  présente  un  épaississement  de  sa 
gaine  et  une  prolifération  de  tissu  conjonctif  entre  les  fibres  nerveuses, 
qui  sont  peu  modifiées.  Au  niveau  du  ganglion,  le  tissu  conjonctif 
devient  riche  en  cellules  et  ses  vaisseaux,  artériels  surtout,  ont  les 
parois  épaissies;  on  voit  aussi  des  noyaux  isolés  à  dégénérescence 
amyloide.  Les  groupes  de  cellules  ganglionaires  sont  très  riches  en 
cellules  conjonctives  à  noyaux;  les  cellules  ganglionaires  contiennent 
beaucoup  de  pigment  brun;  d*autres  sont  même  substituées  par  des 
granulations  de  pigment. 
Nerf  sympathique  gauche,  —  Son  volume,  bien  plus  gros  dans  la 
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même  région,  était  dû  à  Thypertrophie  considérable  de  sa  gaine 
fibreuse;  à  cette  hyperplasie  participent  aussi  les  parois  des  petites 
artères  surtout,  dont  la  tunique  moyenne  est  parfois  hyaline,  ailleurs 
amyloîde;  la  tunique  externe  est  fibreuse  et  très  épaisse.  Hyperplasie 
du  tissu  conjonctif  entre  les  fibres  nerveuses;  très  riche  en  noyaux. 
On  y  voit  encore  des  vaisseaux  dilatés  pleins  de  leucocytes,  de  fibrine 
et  d'une  substance  hyaline. 

Système  nerveux  périphérique.  —  Nerf  cubitaL  —  Gaine  lamellaire 
épaissie,  scléreuse.  Le  nerf  contient  moins  de  fibres  médullaires  et  les 
amyéliniques  sont  plus  riches  que  d'habitude  en  cellules  oblongues. 
Les  fibres  nerveuses  sont  peu  modifiées  ;  on  trouve  seulement 
plus  de  noyaux  au  niveau  de  l'anneau  de  Ranvier.  Les  vaisseaux 
propres  du  nerf  sont  scléreux,  à  exsudation  hyaline  dans  la  tunique 
moyenne. 

Nerf  radial.  —  Même  lésion,  mais  moins  prononcée. 

Nerf  crural.  —  Hypertrophie  de  la  gaine  lamellaire;  dissociation  des 
fascicules  nerveux  par  du  tissu  fibreux  abondant,  onduleux  et  pauvre 
en  cellules.  Les  fibres  nerveuses  souvent  très  fines  présentent  à  peine 
de  la  myéline  et  sont  très  riches  en  cellules.  Fibres  amyéliniques  plus 
nombreuses  que  d^habitude. 

Nerf  sciatique.  —  Son  hypertrophie  est  due,  d'une  part  à  l'épaissis- 
sèment  de  sa  gaine  et  au  tissu  graisseux  déposé  entre  les  cellules  de 
celle-ci,  et  d'autre  part,  aux  vaisseaux  sclérosés  et  au  tissu  fibreux 
qui,  avec  une  grande  quantité  de  graisse,  se  trouve  dans  toute  l'épais- 
seur du  nerf,  ^allant  dissocier  même  les  fascicules  primitifs.  Les  parois 
vasculaires  sont  surtout  très  hypertrophiées,  uniformément  scléreuses. 
Multiplication  des  noyaux  de  certaines  fibres  nerveuses  qui  sont  très 
minces  et  en  grande  partie  amyéliniques.  La  gaine  médullaire  est  sou- 
vent fragmentée,  plus  jaune  que  d'ordinaire;  rarement  granulo-grais- 
seuse.  Avec  le  violet  de  méthyle  le  tissu  scléreux  se  colore  en  rougeâtre 
autour  des  tubes  nerveux. 

Les  terminaisons  nerveuses  des  muscles  présentent  des  lésions 
importantes.  Ces  lésions  se  limitent  à  la  plaque  terminale,  tandis  que 
la  fibre  nerveuse,  moins  altérée,  n'offre  qu'une  légère  prolifération 
des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann  et  de  celle  de  Henle  et  un  .renfle- 
ment plus  prononcé  que  d'ordinaire  du  cylindre-axe.  Près  de  la  termi- 
naison cependant  le  cylindre-axe  se  colore  plus  difficilement  par  l'or,  et 
ses  noyaux  sont  le  siège  d'une  multiplication  évidente  comme  ceux  du 
sarcolemme.  Le  nerf  se  termine  par  un  noyau  proliféré,  tandis  que  les 
terminaisons  proprement  dites,  crosses  et  filaments,  ont  disparu,  de 
sorte  que  dans  la  plaque  terminale  il  n'y  a  aucun  élément  qui  se  colore 
par  l'or;  elle  est  remplacée  par  une  substance  pâle,  granuleuse, 
granulo-graisseuse  ou  par  une  masse  considérable  de  noyaux  en  voie 
de  prolifération. 

Dans  les  fibres  musculaires  plus  altérées,  la  fibre  nerveuse  se  termine 
seulement  par  un  filament  très  fin  incolorable  par  l'or  et  entouré  d'une 
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plaque  atrophique  uniforme  et  sans  structure.  Ces  lésions  ressemblent 
à  celles  produites  artificiellement  chez  les  animaux,  dont  elles  se  dis- 
tinguent cependant  par  les  traces  évidentes  de  prolifération  cellulaire. 


Système  ganglionnaire  et  glandulaire. 

Les  ganglions  inguinaux  et  fémoraux  présentent  une  hyperplasie  et 
une  sclérose  intense  de  la  strome  ganglionnaire  comprimant  la  sub- 
stance réticulaire  des  follicules  qui  sont  atrophiés  et  très  distancés.  Les 
vaisseaux  tantôt  dilatés,  tantôt  comprimés  sont  entourés  de  masses 
concentriques  de  tissu  fibreux  très  riche  en  cellules  fixes  oblongues. 
Les  capillaires  regorgent  de  streptocoques. 

Glandes  sous -maxillaires.  —  Les  parois  des  vaisseaux  énormément 
hypertrophiés  présentent  dans  la  tunique  moyenne  des  grandes  masses 
de  substance  hyaline  ou  amyloïdo  et  sont  entourées  d'une  prolifération 
de  cellules  embryonnaires.  Les  cellules  glandulaires,  gonflées,  h  pro- 
toplasma granuleux  et  les  conduits  glandulaires  quelquefois  pleins 
d'une  substance  hyaline  se  colorant  en  rouge  par  le  violet  de 
méthyle. 

Corps  thyroïde,  —  Epaississement  considérable  hyalin  de  la  mem- 
brane basale  des  follicules  et  des  parois  vasculaires  ;  par  suite,  certains 
follicules  sont  comprimés,  défigurés  et  reposent  dans  une  masse  uni- 
forme se  colorant  en  rougeàtre  pâle  par  le  violet  de  méthyle.  D'autres 
follicules,  résistant  encore  à  la  défiguration,  sont  remplis  d'une  masse 
colloïde  se  colorant  en  rouge  violet  très  prononcé  comme  la  substance 
amyloïde;  substance  hyaline  dans  les  tuniques  des  vaisseaux. 

Testicule.  —  Même  cette  glande  est  profondément  altérée.  On 
y  distingue  deux  parties  :  Tune  très  dégénérée,  l'autre  presque 
normale. 

Sur  des  coupes  colorées  par  le  violet  de  méthyle,  on  voit  même  à 
Tœil  nu  que  les  vaisseaux  qui  entrent  dans  Tépididyme  sont  entourés 
d'une  zone  épaisse  do  i  millimètre  colorée  en  rouge.  La  tunique  vagi- 
nale hypertrophiée  est  colorée  en  rouge  très  prononcé.  Le  paquet  de 
canalicules  de  Tépididyme  se  colore  en  bleu  comme  la  périphérie  du 
testicule;  le  tissu  glandulaire  est  en  grande  partie  remplacé  par  un 
tissu  uni,  transparent,  rose  pâle. 

Au  microscope,  on  constate  Tépaississement  colossal  des  veines  et 
des  artères  funiculaires  dû  à  une  dégénérescence  amyloîde  des  tuniques 
externe  et  moyenne.  Entre  les  vaisseaux  les  groupes  de  canalicules  sont 
complètement  substitués  par  des  masses  colloïdes  entourées  de  cel* 
Iules  embryonnaires. 

Dans  Tépididyme  les  canalicules  sont  dilatés,  les  cellules  glandu- 
laires paraissent  toutes  normales,  à  noyau  visible,  mais  contenant  sou- 
vent une  substance  hyaline  ou  amyloîde.  Même  altération  à  la  ps^rtie 


SACARA-TULBURE.  —  PS EUDO -HYPERTROPHIE  MUSCULAIRE  1007 

périphérique  du  testicule.  Les  lésions  de  la  partie  centrale  consistent 
dans  un  gonflement  excessif  de  la  membrane  propre  des  canalicules,  de 
nature  hyaline.  Ceux-ci  sont  comprimés,  défigurés  et  ailleurs  disparus, 
de  sorte  qu'on  ne  voit  au  centre  de  Torgane  qu'une  substance  uni- 
forme, rougeâtre,  contenant  très  peu  de  cellules  fixes,  quelques  lacunes 
lymphatiques,  des  restes  de  canalicules  et  des  granulations  graisseuses. 

Autres  organes.  Foie,  —  Les  cellules  parenchimateuses,  presque  nor- 
males à  Tintérieur  du  lobule,  sont  infiltrées  de  graisse  à  la  périphérie. 
Tissu  interstitiel  épaissi  ;  cellules  embryonnaires  autour  des  vaisseaux 
dont  les  parois,  même  celles  des  veines,  sont  amyloîdes. 

Reins.  —  Dilatation  remarquable,  dans  la  substance  médullaire  sur- 
tout, des  veines  et  même  des  artères  qui  sont  entourées  d'une  zone  de 
cellules  embryonnaires.  Exsudât  hyalien  dans  la  capsule  de  Bowmann 
et  dans  certains  tubes.  Les  cellules  glandulaires  gonflées,  à  protoplasma 
granuleux;  leurs  noyaux  se  colorent  mal  par  les  couleurs  d*aniline. 

Aorte.  —  Les  tuniques  ne  présentent  pas  la  coloration  caractéristique 
de  la  substance  hyaline  ou  amyloide. 

Tissu  graisseux.  —  Les  tumeurs  graisseuses  libres,  décrites  au-dessus 
du  psoas  et  à  la  partie  inférieure  du  canal  inguinal,  sont  formées  par 
des  groupes  de  cellules  graisseuses  séparés  par  un  tissu  de  substance 
hyaline  uniforme  ou  en  masses  rondes  et  confluentes,  plus  abondantes 
autour  des  vaisseaux  et  constituant  la  plus  grande  partie  de  ces 
tumeurs. 

Moelle  de  Vos  fémoral.  —  Elle  est  devenue  tout  à  fait  embryonnaire 
et  ne  contient  plus  de  graisse.  On  y  voit  des  vaisseaux  de  nouvelle 
formation  entourés  de  myéloplaxes  abondants,  de  groupes  de  noyaux 
et  des  gouttes  de  substance  hyaline. 

D'après  Topinion  de  MM.  les  professeurs  Kalendero  et  Babas,  la 
présente  observation. serait  un  cas  de  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique.  Dans  tous  les  cas  elle  serait  atypique  et  comme  tous  les  cas 
atypiques,  singuliers  et  insolites,  elle  est  très  intéressante  et  instruc- 
tive, tant  au  point  de  vue  clinique  qu'anatomo-pathologique,  par 
les  discussions  et  les  interprétations  variées  auxquelles  elle  peut 
donner  lieu  et  par  la  lumière  qu'elle  peut  apporter  sur  la  genèse  des 
différentes  lésions  et  de  leur  rapport  entre  elles. 

Les  professeurs  Babes  et  Kalendero  font  remarquer  qu'il  ne  s'agit 
point  ici  d'une  série  continue  de  lésions,  mais  de  différentes  direc- 
tions ou  formes  de  modifications,  certains  muscles  ayant  leur  état 
pathologique  particulier.  On  voit  que  les  muscles  les  plus  altérés 
sont  les  fessiers  et  les  muscles  de  l'omoplate,  sous-scapulaire,  sus- et 
sous-épineux;  que  certaines  fibres  musculaires  présentent  la  dégé- 
nérescence amyloïde. 

L'altération  des  terminaisons  nerveuses  musculaires  est  une  cons- 
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tatation  d'autant  plus  importante  que  jusqu'à  présent  on  ne  Tavail 
pas  faite  dans  la  pseudo-hypertrophie. 

Mais  ce  qui  domine  l'état  pathologique  de  tous  les  tissus  et  organes 
examinés  c'est  la  lésion  vasculairey  la  sclérose  uniforme  et  Tépais- 
sissement  considérable  des  parois  des  artères,  musculaires  surtout, 
mais  tout  aussi  bien  prononcés  dans  les  testicules,  le  tissu  graisseux, 
les  glandes  salivaires,  corps  thyroïde,  glandes  mammaires,  troncs 
nerveux,  netb  et  ganglions  sympathiques. 

A  la  sclérose  s'unit  la  dégénérescence  hyaline  de  ces  mêmes 
vaisseaux,  mais  dans  de  si  fortes  proportions,  que  Thypermégalie 
excessive  des  muscles  est  due  non  à  l'augmentation  du  tissu  grais- 
seux, mais  à  ces  masses  hyalines  des  parois  des  petites  artères.  La 
dégénérescence  amyloïde  si  prononcée  de  ces  mêmes  parois  ne  se 
limite  pas  aux  muscles,  mais  elle  atteint  un  développement  excep- 
tionnel dans  les  vaisseaux  de  quelques  glandes  ayant  un  certain 
rapport  entre  elles,  telles  les  glandes  mammaires,  testiculalres  et 
salivaires,  tandis  qu'elle  était  à  peine  perceptible  dans  les  glandes 
qui  en  sont  le  siège  ordinaire  :  rein,  foie,  rate. 

Les  veines  mêmes  sont  altérées,  dilatées  et  souvent  thrombosées 
par  un  mélange  de  leucocytes,  fibrine  et  pigment  sanguin,  et  cela 
dans  presque  tous  les  organes  ;  ce  qui  force  à  supposer  un  trouble 
profond  et  diffus  de  la  nutrition  et  de  la  circulation. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  aussi  ont  cette  tendance  à  la  dilata- 
tion dans  tous  les  organes.  Dans  la  moelle  cette  dilatation  excessive 
a  produit  cet  état  troué,  cribré  de  la  substance  grise  et  des  lésions 
consécutives  des  cellules  nerveuses;  état  cribré  cité  déjà  par  M.  le 
professeur  Heubner  dans  un  cas  décrit  par  lui  sous  le  nom  de  :  cas 
paradoxal  d'atrophie  musculaire  progressive  '. 

Même  dans  les  glandes  la  membrane  basale  des  éléments  glandu- 
laires est  atteinte  de  sclérose,  souvent  de  dégénérescence  hyaline; 
exsudât  de  même  nature,  quelquefois  même  amyloïde  dans  l'intérieur 
des  glandes  dont  les  cellules  sont  souvent  le  siège  d'une  proliféra- 
tion embryonnaire. 

Les  lésions  du  foie,  rein,  rate  et  moelle  des  os  sont  sans  doute 
dues  en  grande  partie  à  l'infection  générale  érysipélateuse;  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  cependant  que  le  système  lymphatique  et  réticu- 
laire  présente  en  général  des  modifications  chroniques  et  profondes 
tenant  du  complexe  des  lésions  vasculaires;  même  la  néoformalion 
des  petits  vaisseaux  de  la  moelle  des  os  et  le  plus  grand  nombre  de 
myéloplaxes  indiquent  un  procès  lent  et  d'une  nature  autre  que  celui 

1.  Heubaer,  Beitr.  z.  path,  anat.,  Leipzig,  1883. 
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d'une  irritation  aiguë  septique  qui  ne  produit  pas  une  véritable  néo- 
formation  et  prolifération  des  tissus. 

Toutes  ces  lésions  variées  des  muscles,  tissu  graisseux,  glandes, 
ganglions,  moelle  et  nerf  sympathique  seraient,  selon  Tavis  de 
MM.  les  professeurs  Babes  et  Kalendero,  toutes  sous  la  dépendance 
des  troubles  de  vascularisation  constatés,  et  que  Tinnervation  même 
du  système  vasculaire  doit  être  engagé,  sans  qu'ils  puissent  se 
prononcer  si  la  lésion  des  nerfs  vasomoteurs  a  précédé  celle  des 
vaisseaux,  si  la  sclérose  évidente  du  grand  sympathique  était  anté- 
rieure aux  lésions  vasculaires. 

Cette  lésion  si  étendue  du  système  vasculaire  les  a  conduits  à  la 
conception  d'une  théorie  pathogénique  des  myopathies  qui  tendrait 
à  établir  une  liaison  entre  les  différentes  formes  de  lésions  muscu- 
laires primitives,  celles  accompagnées  de  modifications  dans  les 
centres  nerveux  et  celles  dont  le  siège  de  l'altération  primitive  est  le 
système  nerveux.  Théorie  qui,  si  elle  se  vérifie  par  les  recherches 
ultérieures,  sera  d'une  grande  utilité,  vu  qu'elle  simplifiera  la  patho- 
génie de  tant  de  myopathies  considérées  jusqu'aujourd'hui  de  nature 
différente. 

Ils  pensent  que  «  dans  tous  ces  cas  il  s'agit  peut-  être  d'une  lésion 
vasculaire  localisée  tantôt  d'abord  dans  le  système  musculaire  seul, 
tantôt  d'abord  dans  la  moelle  et  tantôt  dans  ces  deux  territoires  à  la 
fois;  tendant  quelquefois  à  s'étendre  de  la  moelle  aux  muscles  et 
d'autres  fois  à  se  généraliser  et  à  s'établir  dans  la  moelle  —  les  par- 
ties motrices  surtout  —  après  avoir  produit  des  lésions  des  muscles, 
des  nerfs  et  de  certaines  glandes  ». 

Que  les  altérations  vasculaires  peuvent  produire  une  pseudo- 
hypertrophie musculaire  limitée,  cela  a  été  avancé  et  prouvé  à  la 
môme  époque  par  Lesage  ^  et  plus  tard  par  Annequin  '.  Dans  leurs 
cas,  désignés  sous  le  nom  de  myosite  hijpertrophique  des  membres 
inférieurs,  il  ne  s'agissait  cependant  pas  de  la  paralysie  pseudo- 
hypertrophique,  mais  de  pseudo-hypertrophie  partielle  limitée  à  un 
seul  des  membres  inférieurs  et  consécutive  à  des  lésions  artérielles 
d'origine  infectieuse  produites  par  le  poison  typhique. 

1.  Lesage,  Revue  de  médecine,  1888. 

2.  Annequin,  Arch.  de  méd.  et  phar.  militaires,  1892. 
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Ex-Chef  de  clinique  k  la  Facalté  do  Bordeaux. 
Médecin  des  bôpilaax. 


Les  anomalies  costales  par  défaut  compliquées  d'un  léger  degré 
de  pneumocële  sont  des  malformations  extrêmement  rares,  à  peine 
mentionnées  dans  les  traités  spéciaux,  révoquées  en  doute  par  cer- 
tains auteurs. 

Nous  avons  eu  la  bonne  fortune  d'en  observer  deux  exemples  pro- 
bants dans  lesquels  il  existait  une  interruption  très  marquée  dans  la 
continuité  de  plusieurs  côtes,  les  parties  absentes  étant  remplacées 
et,  pour  ainsi  dire,  incomplètement  suppléées  par  un  pont  membra- 
neux plus  ou  moins  résistant. 

Ces  vices  de  conformation  coïncideraient  généralement  avec  de 
véritables  monstruosités  incompatibles  avec  la  vie;  c'est  ainsi  qu*OD 
les  a  rencontrées  chez  des  monstres  acéphales  '. 

Nous  ne  connaissons  qu'une  seule  observation  précise,  de  tous 
points  comparable  aux  nôtres,  recueillie  sur  le  vivant;  elle  appar- 
tient à  MM.  Durnerin  et  Vincent  '.  Elle  se  rapporte  à  un  tout  jeune 
nourrisson  qui  présentait  un  arrêt  de  développement  portant  sur 
les  cartilages  des  2%  3s  4«  et  8?  côtes  droites  et  sur  l'extrémité  anté- 
rieure des  côtes  correspondantes  :  on  trouvait,  en  ces  points,  une 
dépression  qui  s'affaissait  au  moment  de  Tinspiration  et  se  soulevait 
d'une  façon  très  accusée  pendant  que  l'enfant  criait. 

1.  Paulet,  article  Côtbs  du  Dictionnaire  encyclopédique ^  1878. 
2!  Durnerin  et  Vincent,  Arrêt  de  développement  portant  sur  plusieurs  côtes 
(Lyon  Médical,  24  mars  1891). 
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Nous  désirons  relater  ici  les  deux  cas  qui  nous  sont  personnels; 
nous  joindrons  à  l'étude  clinique  de  ces  vices  de  conformation  leur 
reproduction  photographique. 


Obs.  I.  —  Malformations  costales,  —  Pneumocèle  congénitale. 

Ludovic  M...,  âgé  de  cinq  ans,  est  conduit  à  la  consultation  de  M.  le 
professeur  Ptéchaud,  le  25  juin  1891. 

En  remontant  dans  ses  antécédents  héréditaires,  on  ne  trouve  pas  de 
malformations  semblables  à  celle  qu'il  présente.  Le  père  et  la  mère  sont 
bien  portants,  indemnes  de  toute  infirmité  et  de  toute  tare  diathésique. 
Un  premier  enfant  est  mort  avant  terme;  un  deuxième  a  succombé  à  une 
cholérine  à  l'âge  d'un  an.  Notre  petit  malade  est  le  troisième;  après  une 
grossesse  normale,  il  est  né  à  terme.  L'accouchement  fut  des  plus  sim- 
ples. La  mère  n'accuse  aucun  traumatisme  ni  aucune  infection  pen- 
dant sa  gestation.  On  ne  trouve  rien,  dans  les  renseignements  que  nous 
fournit  le  père,  qui  puisse  faire  penser  à  la  syphilis. 

La  malformation  qu'il  vient  nous  montrer  est  congénitale;  elle  se  serait 
surtout  accentuée,  au  dire  des  parents,  à  Tâge  de  6  mois. 
.  Actuellement,  l'enfant  est  bien  développé.  Il  no  présente,  à  première 
vue.  rien  d'anormal;  il  marche  sans  difficulté,  répond  très  bien  aux 
questions  qu'on  lui  pose,  ne  se  différencie  pas  des  enfants  de  son  âge. 
Lorsqu'on  le  découvre,  l'attention  est  attirée  vers  la  paroi  antéro-latérale 
droite  du  thorax.  La  saillie  des  3®,  4®  et  5^^  côtes  y  est  très  efîacée  et  rem- 
placée  par  une  dépression  de  forme  triangulaire  dont  la  base  est  paral- 
lèle à  la  clavicule  et  le  sommet  dirigé  en  bas.  Lorsque  l'enfant  tousse 
et  fait  des  efforts  expiratoires,  on  voit  l'angle  interne  du  triangle  se 
soulever  et  s'affaisser  ensuite  au  moment  de  l'inspiration.  Il  y  a  là  une 
pointe  de  pneumocèle.  Le  mamelon  droit  est  absent  (voir  fig.  1).  La  peau 
n'est  pas  notablement  modifiée  au  niveau  de  cette  excavation  ;  elle  pré- 
sente cependant  un  plus  grand  nombre  de  veinules  que  du  côté  opposé 
et  semble  plus  mince  ;  on  ne  constate  pas  en  effet,  à  sa  face  profonde,  de 
bourrelet  adipeux.  Il  n'y  a  pas  de  trace  de  cicatrices  anciennes  ou  récentes. 
Les  muscles  pectoraux  ne  font  pas  de  saillie  notable  et  paraissent  man- 
quer; ils  sont  suppléés  par  le  deltoïde.  L'excavation  a  une  profondeur 
de  2  à  3  centimètres;  elle  est  tapissée  profondément  par  un  plan  fibreux 
traversé  de  minces  segments  ostéo-cartilagineux  irrégulièrement  disposés. 
Les  2*,  3^  et  4®  côtes  sont  intéressées  par  la  malformation;  elles  sont 
interrompues,  à  partir  du  bord  interne  du  creux  axillaire,  jusqu'à  un  tra- 
vers de  doigt  du  sternum.  Le  bord  inférieur  de  l'excavation  est  limité 
par  la  5®  côte  fortement  coudée.  Il  ne  reste  de  la  4®  côte,  dans  les  parties 
déprimées,  que  sa  portion  cartilagineuse  :  elle  adhère  au  sternum  par 
une  de  ses  extrémités,  l'autre  extrémité  est  mobile  et  dirigée  en  bas  et 
en  dehors. 

Pendant  l'inspiration,  la  dépression  est  surtout  marquée  du  côté  du 
bord  sternal.  Dans  les  efforts  de  toux,  une  saillie  globuleuse  du  volume 
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d'une  grosse  noix  se  substitue  h  oet  eofoncement  ;  la  majn  placée  sur 
elle  perçoit  alors  un  mouvement  d'expansion  et  un  froissement  parUculler. 

La  région  thoraoique  antérieure  gauche  présente  une  voussure  qui 
contraste  avec  l'excavation  du  côté  opposé  et  qui  est  déterminée  pirlt 
saillie  des  cartilages  costaux  des  \",  2',  3'  et  4°  côtes. 

L'appendice  xipboide  est  bifide;  cette  division  oongénitale  remoDle 
jusqu'aux  quatrièmes  côtes.  La  polole  du  cœur  bat  sur  la  ligne  marne- 
lonnaire,  daoa  le  5*  espace. 

Au  niveau  de  l'excavation,  les  bruits  pulmonaires  sont  transmis  avec 
plus  d'intensité;  les  vibrations  thoraciques  sont  diminuées. 

II  n'existe  aucune  déviation  rachitique  des  membres  ni  dea  cAles. 

Le  ventre  est  un  peu  saillant,  ce  qui  tient  k  une  cambrure  rachidienna 
assez  marquée. 


La  région  dorsale  du  raohts  est  légèrement  incurvée  vers  la  gauche. 

La  distance  qui  sépare  les  apophyses  épineuses  de  la  ligne  média» 
du  sternum,  au  niveau  de  l'angle  intérieur  de  l'omoplate  et  le  loDg  de 
l'excavation,  mesure  22  centimètres  à  droite,  27  centimètres  à  gaucbe. 

Le  système  pileux  est  très  développé  derrière  les  épaules. 

Le  membre  supérieur  droit  parait  un  peu  plus  grêle  quele  gauche.  C'est 
ainsi  que  la  circonférence  de  l'épaule  droite,  au  niveau  de  sa  nàae. 
compte  19  centimètres  et  demi,  celle  de  l'épaule  gauche,  en  dea  points 
symétriques,  21  centimètres.  La  circonférence  des  bras,  en  leur  milieu, 
se  chiffre  par  13  centimètres  et  demi  adroite  et  14  centimètres  à  gauche. 
L'enfant  se  sert  indiFTéremment  des  deux  mains,  sa  main  gauche  est 
cependant  plus  adroite.  Il  n'existe  pas  de  déformation  cranieime  autre 
qu'une  exagération  des  bosses  occipitales  et  pariétales  droites.  Les  dent» 
sont  normales. 

La  région  oervlco-dorsale  du  raohis  est  un  peu  inclinée  en  avant;  il  j 
a  un  léger  degré  de  cyphose.  La  distance  de  l'angle  inférieur  de  l'omo- 
plate aux  apophyses  épineuses  est  de  8  centimètres  à  gauche  et  de  !  cen- 
timètres à  droite;  le  bord  spinal  de  l'omoplate  est  très  rapproché  de  Is 
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oolonne  vertébrale,  du  côté  droit,  sur  une  hauteur  de  8  à  9  centimètres. 
L'omoplate  droite  est  plus  élevée  d*un  centimètre  que  la  gauche,  un  peu 
plus  détachée  de  la  paroi  thoracique,  beaucoup  plus  rapprochée  de  la 
colonne  vertébrale  (voir  fîg.  1).  Celle-ci  est  légèrement  inclinée  vers  la 
gauche.  Il  ne  paraît  pas  y  avoir  d'atrophie  des  muscles  de  la  région  lom- 
baire, f 

Rien  à  noter  du  côté  des  membres  inférieurs.  Pas  de  déviation  rachi- 
tique. 

Les  organes  génitaux  sont  bien  conformés  ;  les  testicules  complètement 
descendus. 

L'état  général  est  excellent.  Rien  à  mentionner  du  côté  de  l'appareil 
respiratoire,  sauf  une  exagération  du  murmure  vésiculaire  au  sommet 
droit. 

Les  autres  organes  sont  tout  à  fait  normaux. 

Il  n'existe  pas  d'atrophie  musculaire  autre  que  celle  des  pectoraux 
déjà  mentionnée.  M.  le  professeur  Bergonié,  qui  a  bien  voulu  examiner 
les  réactions  électriques  de  ce  malade,  s'exprime  ainsi  : 

«  Tous  les  muscles  répondent  aux  courants  faradiques,  sauf  le  grand 
pectoral  à  droite  qui  donne  des  contractions  excessivement  faibles  et  pro- 
duit un  mouvement  d'adduction  du  bas  très  limité.  » 

Le  traitement  orthopédique  a  consisté  dans  l'application  d'un  corset 
destiné  à  redresser  la  colonne  vertébrale  ou  tout  au  moins  à  Tempècher 
de  se  dévier  davantage.  Quant  à  la  hernie  du  poumon,  elle  n'a  pas  été 
l'objet  d'un  traitement  spécial. 

Obs.  il  —  Malformations  costales.  —  Léger  degré  de  pneumocèle 
congénitale,  —  Spina  bifida  latéral  de  la  région  sacrée,  —  Anus  vul' 
uaire. 

Marie  M...,  âgée  de  deux  ans,  est  placée,  le  11  juillet  1891,  à  la  petite 
crèche,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Picchaud. 

Nous  ne  relevons  rien  de  particulier  à  signaler  dans  les  antécédents 
héréditaires.  Il  n'existe  aucun  vice  de  conformation  dans  la  famille;  on 
ne  trouve  aucune  trace  de  syphilis,  de  tuberculose,  d'alcoolisme,  etc.  Le 
père,  résinier  dans  le  département  de^  Landes,  est  très  bien  portant, 
ainsi  que  la  mère.  Celle-ci  est  une  multipare  qui  jouit  d'une  excellente 
santé.  Son  premier  enfant,  actuellement  âgé  de  cinq  ans,  est  tout  à  fait 
normal.  La  seconde  grossesse  se  passa  sans  encombre;  après  un  accou- 
chement à  terme  des  plus  simples  naissait  notre  petite  malade  qui  pré- 
sentait plusieurs  malformations.  Elle  a  été  nourrie  au  sein  par  sa  mère. 

Actuellement  (20  juillet  1891),  c'est  une  enfant  chétive  et  petite  pour 
son  âge.  Elle  porte  un  anus  vulvaire,  situé  au-dessus  de  la  fourchette. 
Â  la  place  normale  de  l'anus,  on  voit  une  simple  dépression  en  cœcum. 

Au-dessus  de  la  fesse  gauche,  qui  est  flasque  et  aplatie,  on  aperçoit  une 
saillie  (flg.  2)  du  volume  d*une  orange,  rénitente,  de  consistance  pâteuse  ; 
la  peau  qui  la  recouvre  a  son  aspect  habituel.  Cette  saillie,  comprise 
entre  le  bord  postérieur  de  l'os  iliaque  et  la  crête  sacrée,  est  partiellement 

RBV.  DB  MED..  TOIIE  XIV.  —  1894.  65 


1014  RBVUK  DE  HËDECINE 

réductible.  I^a  réduction  s'opère,  sans  douleur,  fi  travers  une  brèche  qui 
intéresse  les  deux  tiers  supérieurs  de  la  moitié  gauche  du  Bacnim  :  1» 
doigts  pénètrent  à  une  profondeur  de  deux  centimètres  dans  une  ovité 
cratériforme  dont  les  bnr<l!i  nont  irrégulier»<  et  absolument  indolores  à  la 
prcBsion.  Ajoutons  qu'il  n'existe,  au  voisinage  de  cette  tumeur  congéni- 
tale facilement  dépressible,  dépourvue  de  mouvements  d'expansion  appré- 
ciables, aucun  vestige  de  trajet  fïatuleux  récent  ou  anoien- 

Les  ischions  paraissent  descendre  plus  bas  que  normalement;  ils  sont 
distants  l'un  de  l'autre  de  3  centimètres  seulement  et  sont  en  quelque 
sorte  à  fleur  de  peau.  Les  muscles  de  la  région  fessière  gauche  soat  très 
amoindris. 

La  colonne  vertébrale  présente,  dans  la  direction  des  apophyses  épi- 
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neuses,  une  série  de  courbes  dont  l'ensemble  figure  approiimativemeut 
un  schéma  de  baïonnette.  Sa  direction  —  à  partir  de  la  tumeur  sacrée  qui 
eat  vraisemblablement  un  spina  bifîda  —  est  à  peu  près  rectiligne 
jusqu'^  la  9*  dorsale,  elle  oblique  ensuite  vers  ta  gauche  et,  à  la  hauteur 
de  la  5°  dorsale,  elle  se  coude  et  se  dirige  verticalement  jusqu'à  U 
nuque. 

La  région  costnie  gauche,  au-dessous  du  mamelon,  de  la  base  du  creux 
azillaire,  de  l'angle  inférieur  de  l'omoplate  est  creusée  d'une  déprenion 
circulaire  entourant  en  écharpe  l' hé  .ni -thorax  g;iuche;  cet  enfonoeœeal 
est  sous  la  dépendance  de  malformations  costales  qui  datent  de  la  imf- 
sance. 

On  trouve,  sur  le  côté  gauche,  (rois  côtes  flottantes.  La  neuvième  àôle 
est  reliée  en  avant  à  la  huitième  par  un  épais  tractus  cartilagineux. 

La  8°  côie  est  représentée  par  deux  baguettes  osseuses  accolces 
comme  deux  canons  de  fusil  ;  la  portion  cartilagineuse,  adhérente  >u 
sternum,  conserve  des  traces  de  biTiditc.  Ces  deux  lames  osseuses,  étroi- 
tement réunies,  se  fusionnent  sur  leur  parcours  postérieur,  entre  l'aDgic 
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inférieur  de  Tomoplate  et  le  rachis.  L'extrémité  antérieure  adhère  au  car- 
tilage de  la  7®  côte  qui  est  très  étalé.  L'extrémité  postérieure  fait  corps 
avec  la  partie  correspondante  de  la  9^  côte  et  contribue  à  former  une 
bandelette  osseuse,  large  de  deux  travers  de  doigt,  faisant  en  arrière  une 
saillie  exagérée  par  rapport  au  côté  opposé. 

Au-dessus  de  la  8^  côte  est  placée  la  dépression  circulaire  (fig.  2); 
elle  mesure  environ  trois  centimètres  en  hauteur;  sa  profondeur  s'ac- 
croît du  sternum  au  creux  axillaire  pour  s'atténuer  ensuite  progressive- 
ment et  se  transformer  en  une  simple  excavation  superficielle  et  très 
étalée. 

En  avant,  du  bord  sternal  à  la  ligne  mamelonnaire,  cette  zone  ainsi 
déprimée  n'est  comblée  que  par  des  parties  molles  peu  résistantes  qui 
paraissent  dépourvues  de  tout  élément  contractible  ;  ce  revêtement  est 
représenté  par  la  peau  doublée  d*une  couche  épaisse  de  tissu  conjonctif .  * 
La  rétraction  s'accuse  et  devient  maxima  pendant  Tinspiration.  La  pointe 
du  cœur  bat  en  ce  point  littéralement  sous  le  doigt  qui  l'explore.  En' 
dehors  du  mamelon,  cette  large  gouttière  est  également  recouverte  de', 
peau   saine  renforcée  profondément  par  un   plan   plus  consistant  qui 
donne  au   toucher  la  sensation  d*une  membrane  fibro-cartilagineuse, 
souple,  parcheminée,  grillagée  de  haut  en  bas,  avec  des  parties  alternati- 
vement minces  et  épaisses.  Vers  le  bord  postérieur  de  Taisselle.  cette  mem- 
brane, qui  forme  comme  le  plancher  de  la  dépression,  est  limitée  par  une 
travée  ostéo-cartilagineuse  ;  en  arrière  de  cette   travée  s'en  trouvent 
d'autres  ayant  même  direction  verticale,  insérées  sur  les  côtes  sus  et' 
sous-jacentes,  échelonnées  à  la  façon  d'une  haie,  jusqu'à  la  colonne  ver- 
tébrale. 

Lorsque  cette  enfant  pleure,  crie  ou  fait  des  efforts  de  toux,  la  dépres- 
sion circulaire  que  nous  venons  de  décrire  devient  brusquement  saillante 
dans  son  ensemble;  pendant  ces  mouvements  d'expansion,  la  main  n'y 
perçoit  pas  de  crépitation  notable  ;  le  murmure  vésioulaire  est  fort,  il  ne 
s'accompagne  pas  de  bruits  pathologiques. 

La  côte  située  au-dessus  de  cette  dépression  est  la  5®;  elle  ne  présente 
aucune  anomalie  non  plus  que  les  quatre  premières  côtes. 
Cette  malformation  par  défaut  a  donc  porté  sur  les  6®  et  7®  côtes. 
L'hémi-thorax  droit  n'est  le  siège  d'aucun  vice  de  conformation,  d'aucun 
stigmate  rachitique;  les  côtes  y  sont  au  complet  et  parfaitement  intactes. 
Le  creux  sous-daviculaire  est  plus  marqué  qu'à  gauche,  où  d'ailleurs, 
abstraction  faite  de  la  gouttière  latérale,  la  paroi  thoracique  est  plus 
bombée  et  contraste  avec  le  côté  opposé,  lequel  est  plutôt  un  peu  fuyant. 
L*épaule  gauche  est  sensiblement  plus  élevée  que  la  droite.  Périmètre 
thoracique  au-dessous  des  mamelons  en  suivant  la  gouttière  =  42  centi- 
mètres. Périmètre  thoracique  au  niveau  des  fausses-côtes  =  49  centi- 
mètres. La  base  du  thorax  est  donc  considérablement  élargie. 

A  Texamen  de  l'appareil  respiratoire,  sonorité  skodique  et  respiration 
un  peu  bruyante,  au  sommet  gauche  ;  pas  de  râles  ;  à  droite,  sonorité  et 
respiration  normales.  Pas  de  dyspnée;  pas  de  quintes  de  toux. 
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Les  autres  organes  sont  normaux. 

Rien  à  noter  du  côté  des  membres  supérieurs  dont  la  motricité  et  la 
sensibilité  sont*conservées. 

Le  membre  inférieur  gauche  paraît  plus  grêle  que  le  droit;  le  pied 
peut  être  mis  en  flexion  forcée  sur  la  jambe  au  point  de  simuler  un 
pied-bot  talus.  Pas  de  déviations  rachitiques. 

Circonférence  du  mollet  à  5  centimètres  de  la  rotule,  13  centimètres  à  droite. 

—  —  —  12  —        à  gauche. 

—  de  la  cuisse  —  18  —        à  droite. 

—  —  —  18  —        à  gauche. 

Le  fémur  mesure  en  longueur  un  centimètre  en  moins  à  gauche  qu'à 
droite. 

Il  n'existe  pas  de  déplacements  de  la  hanche.  Pas  de  vices  de  confor- 
mation du  crâne,  de  la  face,  de  Varrière-gorge.  Pas  de  troubles  appré- 
ciables des  organes  des  sens;  les  dents  sont  bien  implantées  et  ne  présen- 
tent  pas  de  crénelures;  les  incisives,  les  canines  et  les  premières  molaires 
sont  au  complet. 

La  station  debout  et  la  marche  sont  impossibles  sans  le  secours  de 
points  d*appui. 

Les  réflexes  plantaires  sont  nuls;  les  réflexes  rotuliens  ne  peuvent 
être  explorés;  la  sensibilité  paraît  conservée.  Intelligence  très  médiocre. 
La  malade  n'exprime  qu*un  petit  nombre  de  mots  et  comprend  k 
peine  les  phrases  les  plus  simples  et  les  plus  usuelles .  Elle  a  Tair 
triste  et  abattu.  Elle  est,  depuis  quelques  jours,  atteinte  de  diarrhée 
profuse  et  vide  son  intestin  par  son  anus  vulvaire;  la  miction  est 
normale. 

Le  25  juillet,  les  parents  emmènent  leur  enfant. 

Les  vices  de  conformation  que  nous  venons  de  décrire  sont  carac- 
térisés, dans  le  second  cas,  par  une  fusion  partielle  des  8«  et  9*  c6tes 
gauches,  par  l'absence  de  la  6''  et  d*une  partie  de  la  7®  ;  dans  le  premier 
cas,  les  2py  3^  et  4*  côtes  droites  présentent  une  solution  de  continuité 
qui  s'étend  depuis  le  bord  interne  du  creux  axillaire  jusqu'à  un  tra- 
vers de  doigt  du  bord  droit  du  sternum. 

En  dehors  de  Tobservation  de  Durnerin  et  Vmcent,  les  faits  de 
cet  ordre  publiés  jusqu'à  ce  jour  sont  relatiEsà  des  trouvailles  d'au- 
topsie. Vielle  et  Reverdin  en  ont  chacun  communiqué  un  exemple  à 
la  Société  anatomique.  Nous  croyons  devoir  les  reproduire  ici. 

Vielle.  —  Société  anatomique  de  Paris,  1862. 

M.  Vielle  présente  une  pièce  qu'il  a  recueillie  au  pavillon  n"»  5  de  TËcole 
pratique,  sur  un  homme  âgé  de  quarante  à  quarante-cinq  ans  :  elle  offre 
une  disposition  remarquable  de  deux  côtes  du  côté  droit  :  la  troisième 
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ot  la  quatrième.  La  troisième  n'est  point  en  contact  immédiat  avec  le  car- 
tilage correspondant;  elle  en  est  séparée  par  un  intervalle  de  3  à  4  centi- 
mètres et  un  faisceau  de  fibres  ligamenteuses  les  unit  Tune  à  Tautre.  La 
quatrième  se  termine  à  7  ou  8  centimètres  du  cartilage  et  n'a  aucun  rap- 
port avec  lui  ;  son  extrémité  antérieure  était  suspendue  au  milieu  des 
tissus  qui  l'entouraient.  Le  sujet  auquel  ces  côtes  appartiennent  présen- 
tait, en  outre,  à  la  même  région,  une  atrophie  musculaire.  Le  grand  pec 
toral  n'avait  que  quelques  faisceaux  charnus  qui  sMnséraient  à  la  partie 
antérieure  de  la  clavicule  et  aux  deux  premières  côtes  ;  des  fibres  aponé- 
vrotiques  remplaçaient  le  petit  pectoral.  Les  muscles  intercostaux  eux- 
mêmes  étaient  considérablement  atrophiés  en  ce  point.  On  voit  par  cette 
description  que,  dans  une  vaste  surface,  les  organes  contenus  dans  le 
thorax  étaient  presque  uniquement  protégés  par  la  peau  contre  l'action 
des  corps  extérieurs.  Il  aurait,  sans  doute,  été  très  intéressant,  au  point 
de  vue  physiologique,  d'examiner  sur  cet  homme  les  mouvements  de  la 
respiration.  Je  regrette  de  n'avoir  pu  trouver  sur  lui,  comme  sur  d'autres, 
une  marque  indiquant  dans  quel  hôpital  il  est  mort. 

c  Je  ne  chorcherai  point  d'où  peut  provenir  une  telle  déformation 
des  côtes,  je  me  borne  à  la  constater.  J'ajouterai  seulement  que  la 
peau  ne  présentait  à  Textérieur  aucune  trace  de  cicatrice  et  que  le 
sujet  était  robuste  et  bien  constitué.  Quant  à  l'atrophie  des  membres, 
elle  est  sans  doute  une  conséquence  de  la  disposition  des  os.  Les 
fibres  musculaires,  en  effet,  ne  trouvant  point  de  parties  résistantes 
sur  lesquelles  elles  puissent  prendre  des  insertions,  n'ont  pu  se 
développer  complètement  qu'au-dessus  de  la  seconde  côte.  » 

Obs.  IIL  —  Absence  du  grand  et  du  petit  pectoral.  —  Absence  du 
cartilage  costal  des  5«  et  4«  côtes  du  même  côté.  (Reverdin,  Soc.  anat. 
de  Pans,  1867,  p.  584.) 

M.  Reverdin,  interne  des  hôpitaux,  fait  voir  une  anomalie  des  os  et  des 
muscles  du  thorax  qu'il  a  rencontrée  par  hasard  à  l'amphithéâtre  de  Gla- 
mart  sur  le  tronc  d'un  jeune  enfant  qui  offrait  peut-être  d*autres  vices 
de  conformation  sur  les  membres  ;  mais  une  partie  de  ces  derniers  avait 
été  enlevée.  Du  côté  droit,  on  ne  trouve  ni  grand  ni  petit  pectoral  ;  de 
plus,  la  troisième  et  la  quatrième  côtes  sont  dépourvues  du  cartilage 
costal  qui  devait  les  réunir  en  avant  au  sternum.  On  ne  voit  au  sternum 
et  à  rextrémité  de  ces  deux  côtes  que  des  mamelons  cartilagineux. 

Dans  les  observations  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  l'absence 
partielle  des  côtes  se  traduisait  par  l'existence  d'une  dépression 
thoracique  tapissée  par  un  plan  membraneux  plus  ou  moins  résistant 
revêtu  lui-môme  par  la  peau  saine.  Dans  la  relation  de  Vielle  il  est 
dit  que,  sur  une  assez  vaste  surface,  les  organes  contenus  dans  le 
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thorax  étaient  presque  uniquement  protégés  par  la  peau  contre  l'ac- 
tion des  corps  extérieurs. 

Les  côtes  ne  sont  pas  seules  intéressées  ;  les  muscles  participent 
à  l'arrêt  de  développement  :  Vielle  et  Reverdin  signalent  l'absence 
du  grand  et  du  petit  pectoral  ;  le  grand  pectoral  droit  était  atrophié 
dans  notre  premier  cas,  ainsi  que  Ta  démontré  Tezamen  élec- 
trique pratiqué  parle  professeur  Bergonié;les  intercostaux  parais- 
saient avoir  disparu,  dans  la  zone  déprimée,  chez  notre  deuxième 
malade. 

Ces  vices  de  conformation  no  sont  généralement  pas  isolés  chez 
les  sujets  qui  eil  sotit  porteurs.  Nous  les  avons  vus  s'accompagner  de 
fiasure  incomplète  dii  sternum,  d'une  absence  du  mamelon  droit, 
d'un  anus  vulvaire  ainsi  que  d'un  spina  bifida  latéral  gauche. 

Ils  entraînent  une'^s^^rie  de  déformations  secondaires,  qui  varient 
essentiellement  avec  le  siège  et  la  nature  des  malformations  initiales; 
le  thorax  est  dévié  dans  divers  sens,  l'omoplate  déplacée,  là  colonne 
vertébrale  silloonéedecourbures  de  compensation.  Les  faits  cliniques 
sont  trop  disparates  pour  qu'on  puisse  assigner  dès  règles  à  ces 
déformations.  D^ailleurs  la  présence  simultanée  çle  plusieurs  arrêts 
de  développement  susceptibles  de  retentir  pour  leur  propre  compte 
sur  la  contexture  du  thorax  (obs.  2)  écarte  toute  tentative  de  systé- 
matisation. .  « 

Enfin  ces  anomalies  costales  peuvent  s'accompagner  de  pneu- 
mocèle. 

Il  ne  s'agit,  en  vérité,  que  d'une  ébauche  dé  pneumocèlê,  dépourvae 
très  certainement  de  sac  herniaire  dûment  constitué,  libre  de  toute 
adhérence  fibreuse,  mais  exclusivement  provoquée,  par  ramoindris- 
sèment,  la  défectuosité  de  la  paroi  thoracique  qui  n'oppose  plus  à 
la  pression  excentrique  du  poumon,  pendant  les  efforts  expiratoires 
saccadés,  qu'une  résistance  ti*ès  médiocre  et  facilement  surpaontée. 
Nous  rapprocherions  vjoloutiqrs  cette  saillie  globuleuse .  ffi\fs.  i)  — 
due  à  l'expansion  subite  da  (parenchyme  pulmonaire  au  niveau  d'un 
point  faible  du  thorax  ^-^  da  gonflement  intermittent  de- la  région 
inguinale  lorsque  se  dévelaippe  une* simple  pointe  de  hernie.' 

Nous  désignerions  donc  volontiers  du  nom  de  pneumocèlê^ la  par- 
ticularité intéressante  présdhitéé  par  ces  malades,  mais  il  est  bien 
entendu  que  nous  ne  voulons  parler  ici  que  du  degré  le  plus  atténué 
de  celte  affection.' Nous  ifeûofôns'si,  ultérieurement,  côi  pointée  de 
hernie  abandonnées  à  ellês^némles'  n'aboutiraient  pas  à  là  pneumo- 
cèlê définitive^  cotnme  là  pdihtë  ^Aé  hernie  inguinale  âd)OUtit  à 
Yoschéocèle.  ;  •  •  ^    '  '   '    ^•'•;^   ' 

Resterait  à  se  demartdélr^ûenê  êsPla  cause  de  ces  malformations 


\ 
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congénitales.  Nous  ne  pensons  pas  qu*il  soit  possible  d'incriminer  le 
rachitisme  fœtal.  L'intégrité  des  os  des  membres  et  du  crâne,  la 
I>articipation  des  muscles,  l'association  d'anomalies  des  autres 
organes,  de  monstruosités  qui  n*ont  rien  à  voir  avec  les  maladies  du 
squelette,  éliminent  cette  hypothèse  *. 

L'idée  d'arrêt  de  développement  s'adapte  mieux  à  ces  catégories 
de  faits;  malheureusement  les  causes  qui  ont  présidé  à  leur  évolu- 
tion nous  échappent  complètement;  on  ne  retrouve,  en  effet,  dans 
les  antécédents  de  nos  malades,  aucun  de  ces  facteurs  si  importants 
dans  l'espèce,  tels  que  traumatismes,  infections,  intoxications,  héré- 
dité dont  le  rôle  pathogénique  a  été  bien  établi  par  les  recherches 
de  tératologie  expérimentale. 

i.  Les  lésions  da  rachitisme  congénital  atteignent  le  plus  souvent  les  mem- 
bres inférieurs  et  supérieurs  en  laissant  le  thorax  indemne.  «  Il  est  rare  que  ces 
enfants  vivent.  •  Aug.  Carton,  Du  rachitisme  intra-utérin.  Th.  de  Paris,  1893,  n'73. 


NOTES    SUR 

UNE  ÉPIDÉMIE  DE  TYPHUS  EXANTHÉMATIQUE 

OBSERVÉE  A  L'HOTEL-DIEU  DE  SOISSONS 

PAR 

J.  VILCOQ  et  G.  ^^TOIMANT 

Ancien  interae  des  hôpitaux.  Médecin    des    épidémie». 


Le  7  novembre  1893,  arrivèrent  à  THôtel-Dieu,  deux  vagabonds 
venant  de  Septmonts,  village  des  environs;  Thomme  âgé  de  trente- 
cinq  ans,  la  femme  de  vingt-sept,  tous  deux  sans  profession,  sans 
domicile  fixe  et  vivant  en  concubinage.  Les  symptômes  morbides 
qu'ils  présentaient  firent  penser  tout  d^abord  à  de  la  fièvre  typhoïde, 
mais  après  une  période  fébrile  de  trois  ou  quatre  jours,  ils  furent 
pris  tous  deux  d'une  abondante  éruption  d'apparence  rubéolique, 
puis  se  déclara  un  état  typhoïde  grave  avec  sécheresse  de  la  langue, 
fuliginosités  et  délire.  L'homme  mourut  au  bout  de  six  jours  dans  le 
coma;  la  femme  sortit  guérie  après  un  mois  de  séjour  à  Thôpital.  — 
Le  28  novembre,  la  femme  B**%  âgée  de  25  ans,  quittait  la  Maternité 
où  elle  était  venue  faire  ses  couches.  Le  10  décembre,  cette  femme 
était  prise  chez  elle  presque  subitement  de  frissons,  courbature  et 
céphalalgie  intense  et  deux  jours  après  revenait  à  l'Hôtel-Dieu  avec 
une  abondante  éruption  rubéolique,  du  coryza,  de  l'angine,  de  la  toux 
avec  expectoration,  de  la  constipation,  puis  un  état  typhique  très 
accusé,  le  tout  accompagné  d'une  fièvre  des  plus  vives.  La  maladie 
dura  environ  quinze  jours  et  fut  suivie  d'une  convalescence  longue 
et  pénible. 

Voici  donc  trois  cas  de  typhus.  Les  deux  premiers  sont  simultané- 
ment apportés  du  dehors,  le  troisième  est  celui  d'une  femme  qui  est 
prise  douze  jours  après  sa  sortie  de  la  Maternité.  Il  n'existait  dans  la 
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ville  aucun  cas  de  typhus.  Il  est  donc  incontestable  que  cette  femme 
a  été  contaminée  à  l'hôpital  pendant  le  séjour  qu'elle  y  a  fait.  Elle  est 
sortie  portant  le  germe  de  rafféction  et  la  période  d'incubation  s'est 
effectuée  chez  elle.  La  salie  des  accouchements  se  trouvant  fort 
éloignée  de  la  salle  où  était  couchée  la  première  typhique,  la  femme 
B***  n'a  pu  contracter  la  maladie  que  de  deux  façons.  Ou  bien  le 
transport  du  poison  s'est  fait  par  un  tiers,  par  une  infirmière,  par 
exemple,  allant  de  la  salle  où  était  couchée  latyphique  à  la  salie  des 
accouchements,  ou  bien  l'infection  s'est  produite  par  contact  direct. 
Cette  dernière  hypothèse  nous  parait  plus  vraisemblable,  étant  donné 
le  fait  suivant  à  savoir  que  la  femme  B***  avant  de  s'en  aller,  serait 
restée  quelques  instants  auprès  du  lit  de  la  typhique,  s'attardant  à 
causer  avec  les  femmes  du  service. 

Tel  fut  le  début  de  l'épidémie.  Si  ces  trois  malades  avaient  été 
isolés  immédiatement  nous  aurions  certainement  pu  éviter  la  pro- 
pagation du  typhus  dans  nos  salles.  Le  typhus  est  une  affection  que 
l'on  peut  faire  disparaître  à  volonté  pourvu  que  les  premiers  cas 
soient  reconnus  et  isolés.  Mais  cet  isolement  nous  était  rendu  impos- 
sible, faute  de  local.  Le  pavillon  des  maladies  contagieuses  que 
l'administration  des  hospices  possède  hors  de  la  ville  était  occupé 
par  des  varioleux.  Nous  étions  donc  obhgés  de  nous  contenter  de 
notre  unique  salle.  Jusqu'à  la  fin  de  décembre  Tépidémie  ne  semble 
pas  devoir  s'étendre,  mais  une  quatrième  malade  est  prise  à  ce 
moment.  Puis  de  nouveaux  cas  se  produisent.  Le  typhus  éclate  aussi 
dans  la  salle  des  femmes  du  service  de  chirurgie  et  y  fait  deux  vic- 
times. Puis  le  médecin  de  service,  des  religieuses,  des  infirmières  et 
des  garçons  de  salle  sont  atteints  à  quelques  jours  d'intervalle.  Nous 
donnons  maintenant  le  résumé  des  £aits  que  nous  avons  eu  l'occa- 
sion d'observer  en  insistant  sur  ceux  qui  présentent  quelques  par- 
ticularités. 

Oos.  L  —  Angèle  H.,  âgée  de  vingt-quatre  ans,  a  été  soignée  salie  Saint- 
Jean,  pour  un  embarras  gastrique  avec  fièvre  du  22  octobre  au  26  novem- 
bre. £lle  rentre  à  l'Hôtel-Dieu  quatorze  jours  après  sa  sortie,  présentant  les 
symptômes  suivants  :  elle  est  malade  depuis  deux  jours  et  le  début  s'est 
brusquement  produit  par  des  frissons,  de  la  fièvre,  de  la  céphalagie  et  de 
la  courbature.  On  constate  à  son  entrée  que  la  face  est  rouge,  vultueuse; 
les  paupières  sont  légèrement  tuméfiées  et  les  conjectives  sont  rouges  et 
injectées.  Il  existe  du  larmoiement  et  un  peu  de  coryza.  La  malade  tousse 
et  crache  un  peu,  on  entend  quelques  râles  muqueux  dans  la  poitrine. 
Deux  jours  après  son  entrée,  apparition  d'une  éruption  abondante  cons- 
tituée par  des  taches  rouges,  violacées.  Les  unes  forment,  par  leur 
réunion,  des  plaques  assez  étendues,  sans  saillie.  Les  autres  sont  petites, 
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légèrement  acuminées.  Aucune  d'elles  ne  disparaît  par  la  pression.  Elles 
siègent  aux  cuisses,  au  ventre,  au  dos  et  sur  la  partie  antérieure  de  la 
poitrine.  Au  début,  la  température  axillaire  atteint  le  chifTre  de  4i*,8|le 
soir  la  rémission  matinale  est  de  6  à  8  dixièmes.  Elle  se  maintient  à  ce 
chiffre  pendant  six  jours.  Constipation.  Le  quatrième  jour  l'état  typhoïde 
se  produit  et  s'accentue  les  jours  suivants.  La  langue  se  dessèche,  se  fen- 
dille et  prend  une  teinte  noirâtre.  Les  lèvres  se  dessèchent  également. 
Surdité,  délire.  La  toux  est  plus  fréquente;  du  côté  droit  il  se  produit  un 
peu  de  congestion  pulmonaire.  Onze  jours  après  le  début,  la  température 
tombe  brusquement  à  37.  L'état  de  stupeur  disparaît  et  la  langue  perd  sa 
sécheresse.  Les  jours  suivants,  la  surdité  diminue  et  la  convalescenœ 
s'établit.  Il  s'est  produit  une  abondante  polyurie  après  la  chute  de  la  tem- 
pérature. Écoulement  d'oreille  pendant  la  convalescence.  Exeat  le  25  jan- 
vier. 

Obs.  II  et  III.  —  Marie  D***,  quatre-vingl-un  ans,  et  Louise  F***, quatre- 
vingts  ans.  Ces  deux  femmes  sont  soignées  pour  de  la  bronchite  chroni- 
que. Le  début  a  été  à  peu  près  simultané  et  l'affection  a  évolué  rapide- 
ment, se  comportant  au  point  de  vue  des  symptômes  et  de  la  marche 
d'une  façon  identique  dans  les  deux-cas.  Elles  ont  été  prises  subitement 
le  2  janvier  de  frissons  violents  avec  fièvre  et  céphalalgie.  La  langue  est 
d'emblée  très  sèche,  d'un  rouge  vineux,  la  soif  est  vive  et  la  bouche 
amère.  Le  troisième  jour,  au  matin,  apparition  de  nombreuses  taches 
pétéchiales  sur  tout  le  corps,  principalement  sur  l'abdomen  et  la  partie 
antérieure  du  thorax.  Dysphagie,  fétidité  extrême  de  l'haleine,  constipa- 
tion, délire,  somnolence,  coma.  Les  battements  du  cœur  sont  tumultueux 
et  sourds,  le  pouls  imperceptible  ;  mort  sept  jours  après.  La  température 
est  montée  dès  le  début  à  40'',  ne  présentant  que  de  faibles  rémissions. 
Le  jour  de  la  mort,  elle  dépasse  41'^. 

Obs.  IV.  —  Justine  D***,  cinquante-trois  ans,  est  entrée  dans  le  service 
de  chirurgie  le  21  décembre  93  pour  une  tumeur  du  sein.  Cette  femme  est 
opérée  le  27.  L'opération  ne  présente  rien  de  particulier  à  signaler.  Pas 
de  fièvre  les  jours  qui  suivent;  aucune  douleur  du  côté  de  la  plaie  opéra- 
toire. Cependant  l'état  général  ne  semble  pas  satisfaisant.  Le  pansement 
est  enlevé  le  30  décembre.  Une  grande  quantité  de  sérosité  s'écoule  de  la 
plaie,  mais  ce  liquide  n*a  aucune  odeur  et  il  n'y  a  pas  de  pus.  Le  2  jan- 
vier, la  malade  est  prise  brusquement  de  fièvre,  de  maltle  tête  avec  séche- 
resse de  la  bouche  et  de  la  gorge,  soif  vive  et  envies  de  vomir.  Le  pan- 
sement du  sein  est  encore  enlevé  le  lendemain;  les  bords  de  la  plaie  sont 
légèrement  tuméfiés.  Il  s'en  écoule  encore  un  peu  de  sérosité  :  pas  de 
douleur.  Trois  jours  après  le  début,  éruption  pétéchiale  généralisée.  Cette 
éruption  qui  envahit  totalement  le  tronc  et  les  membres,  prédomine  sur 
le  dos  des  mains  et  sur  les  bras  du  côté  de  l'extension.  La  température 
n'est  pas  très  élevée.  Elle  reste  à  38°  avec  des  rémissions  matinales  de 
3  dixièmes.  Cependant  malgré  ce  chiffre  thermique  peu  élevé  Tétat 
typhique  se  produit  rapidement.  La  langue  se  dessèche,  Thaleine  devient 
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fétide,  et  la  surdité  est  à  son  maximum.  Ck>nstipation  et  météorisme.  Pas 
de  toux,  mais  la  respiration  est  anxieuse  ;  le  pouls  est  faible  et  irrégulier, 
les  battements  du  cœur  sourds  et  irréguliers.  Délire,  coma,  mort  le 
43  janvier  avec  une  température  ne  dépassant  pas  38^.  L'état  de  la  plaie 
n'a  subi  aucune  modification  pendant  la  durée  de  la  maladie. 

Obs.  V.  —  Eugénie  M***,  soixante  ans,  est  entrée  le  30  janvier  1893 
dans  le  service  de  chirurgie  pour  un  ulcère  de  jambe.  Début  brusque  le 
5  janvier  par  de  la  céphalalgie  et  de  la  fièvre  avec  frissons  et  courbature. 
Soif  vive,  bouche  et  gorge  sèches;  la  langue  est  large,  étalée,  blanchâtre 
et  recouverte  d'un  enduit  très  épais.  Pharyngite  et  stomatite  pultacées; 
le  fond  de  la  gorge,  les  amygdales,  les  piliers  antérieurs  du  voile  du 
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Tracé  1. 

palais  sont  recouverts  aussi  de  productions  blanchâtres,  visqueuses,  très 
adhérentes,  d'apparence  vernissée.  Congestion  de  la  face  et  injection  des 
conjonctives.  La  malade  tousse  un  peu;  quelques  râles  muqueux  dissé- 
minés. Le  3®  jour,  éruption  pétéchiale  généralisée,  très  abondante.  Le  6, 
la  température  est  le  matin  à  39^,8;  le  soir  à  40^,4;  le  lendemain  4(>',  le 
matin;  40<^,2  le  soir.  Le  8,  une  légère  amélioration  semble  se  produire 
dans  rétat  général  :  temp.  mat.  =  39o,4.  t.  soir  =  39<',2.  Le  9,  t.  m.  = 
39°, i  ;  t.  s.  =  39^1.  Le  10  janvier,  la  température  remonte  à  39^5  le  matin, 
à  40°  le  soir  et  Tétat  fyphique  s'établit.  La  langue  est  devenue  sèche  et 
fendillée,  surdité  et  délire.  Le  pouls  est  faible,  irrégulier,  les  bruits  du 
cœur  mal  frappés.  Cyanose,  refroidissement  périphérique,  mort  le  il  au 
soir  avec  une  température  de  36°,5.  —  Il  ne  s'est  produit  aucun  change- 
ment dans  l'état  de  Tulcère  de  jambe.  L'éruption  ne  s'est  pas  modifiée 
pendant  le  cours  de  la  maladie. 

Obs.  VL  —  P***,  quarante-huit  ans,  est  soignée  dans  le  service  depuis 
février  1893  pour  une  hémiplégie  d^origine  organique.  Début  brusque  le 
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8  au  soir  par  de  la  fièvre,  des  frissons  et  du  mal  de  tète.  Catarrhe  oculo- 
nasal,  teinte  rouge  brique  de  la  face.  Le  pouls  est  rapide,  irréguiier.  La 
malade  est  d'emblée  très  abattue  et  sourde.  La  langue  se  dessèche  rapide- 
ment. Enduit  noirâtre  des  lèvres  et  des  gencives,  sécheresse  de  la  gorge, 
dysphagle,  odeur  typhique  fortement  prononcée.  Le  10  janvier,  grande 
agitation  dans  l'après-midi,  nuit  très  mauvaise  avec  délire,  constipation, 
ventre  météorisé.  Le  lendemain,  apparition  sur  le  ventre  et  le  thorax  de 
nombreuses  taches.  Ces  taches  sont  petites,  acuminées,  rouges,  ne  dis- 
paraissant pas  par  la  pression  ;  le  soir,  elles  ont  envahi  le  cou,  le  dos,  les 
bras  et  les  jambes.  Elles  persistent  sans  changer  de  caractère,  sauf  celles 
de  l'abdomen  qui  sont  devenues  plus  larges,  d'un  rouge  plus  vif  et  res- 
semblent à  de  larges  ecchymoses.  La  température  est  très  élevée  (voir 
tracé  2).  Le  délire  persiste.  La  malade  avale  très  difficilement;  la  bouche 
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Tracé  2. 

et  le  fond  de  la  gorge  sont  obstrués  par  des  mucosités  visqueuses,  très 
épaisses,  exhalant  une  odeur  repoussante.  Les  urines  sont  épaisses,  sédi- 
menteuses,  sans  albumine;  le  pouls  est  faible  et  les  battements  du  cœur, 
rapides,  revêtent  le  rythme  embryocardique.  Le  13,  les  taches  hémor- 
ragiques de  l'abdomen  paraissent  encore  plus  étendues  et  forment  dans 
la  région  sous-ombilicale  de  larges  placards;  celles  du  thorax  et  des 
autres  parties  du  corps  ne  se  sont  guère  modifiées.  La  malade  est  plongée 
dans  un  coma  profond;  mort  le  13  dans  Taprès-midi. 

Obs.  vil  —  Clarisse  C***,  cinquante-deux  ans,  est  entrée  il  y  a  quel- 
ques jours  dans  le  service  pour  une  hémiplégie  organique.  Elle  est  cou- 
chée  à  côté  de  la  précédente  malade.  Début  brusque  le  10  janvier.  Trois 
jours  après,  apparition  d'une  éruption  pétéchiale  généralisée,  accusée 
aussi  sur  l'abdomen  où  Ton  observe  de  larges  taches  hémorragiques 
qui,  par  leur  confluence  et  leur  disposition,  ressemblent  beaucoup  à  celles 
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existant  chez  sa  voisine.  Sur  les  cuisses  et  les  jambes  on  remarque  une 
éruption  qui  rappelle  absolument  celle  de  Térythème  noueux.  Elle  con- 
siste en  bosselures  assez  dures,  de  couleur  bleuâtre,  arrondies  ou  ova- 
laires,  à  contour  net,  de  la  grosseur  d'une  petite  noix.  Elles  sont  peu 
douloureuses  et  siègent  à  la  région  antéro-interne  des  cuisses;  il  en  existe 
quelques-unes  sur  les  fesses.  Elles  sont  au  nombre  d^environ  soixante  à 
chaque  membre.  Dans  leur  intervalle,  la  peau  est  saine  et  ne  présente 
aucune  tache  pétéchiale.  —  La  malade  est  très  abattue  et  se  plaint  beau- 
coup de  mal  de  tète.  La  face  est  vultueuse,  congestionnée,  les  yeux  lar- 
moyants. Soif  vive  et  dysphagie.  Il  existe  sur  les  amygdales,  les  piliers  du 
voile  du  palais  et  la  luette  un  exsudât  blanchâtre,  très  adhérent.  Odeur 
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fétide  de  Thaleine.  Toux  quinteuse  et  fréquente  ;  à  noter  à  Tauscultation 
quelques  râles  muqueux  disséminés.  Constipation;  pas  de  ballonnement 
du  ventre  qui  est  douloureux  à  la  pression  dans  les  fosses  iliaques.  Tem- 
pérature (voir  tracé  3).  Les  symptômes  typhiques  s'établissent  rapide- 
ment. Le  14,  l'éruption  hémorragique  a  encore  augmenté,  mais  les  nodules 
des  membres  inférieurs  ne  sont  pas  modifiés.  Conjonctivite  purulente  de 
l'œil  gauche.  Délire,  surdité,  persistance  des  phénomènes  typhiques,  batte- 
ments du  cœur  [irréguliers,  pouls  filiforme,  cyanose  et  refroidissement 
périphérique  :  mort  le  17  janvier. 

Obs.  VI il  —  Veuve  Av***,  âgée  de  trente-cinq  ans,  a  été  soignée  pour 
delà  métrite  hémorragique;  sort,  non  guérie,  le  24  décembre  et  rentre  le 
3  janvier,  se  plaignant  de  céphalalgie,  mal  de  reins  et  de  fièvre  (voir  tracé 
4).  Les  signes  du  début  consistent  en  injection  de  la  face,  catarrhe  ocu- 
laire, pharyngite  blanche.  Le  5,  apparition  d'une  éruption  rubéoliforme 
généralisée;  la  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds  sont  atteints  aussi 
par  l'éruption  qui,  les  jours  suivants,  prend  une  teinte  franchement  hémor- 
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ragique.  Ck>nstipation  et  météorisme.  État  typhoïde  avec  sécheresse  de 
la  langue  et  fuliginosités,  surdité,  délire.  Ces  symptômes  s'acœntaent 
jusqu'à  la  mort  qui  est  le  résultat  de  i'adynamie  croissante. 

Obs.  IX.  —  Julia  C***,  vingt  et  un  ans,  est  entrée  à  l'Hôtel-Dieu  le 
14  décembre  1893  pour  de  Tanémio  avec  bronchite  suspecte.  Cette  femme 
est  très  affaiblie  par  la  maladie  et  la  misère.  Elle  est  prise  brusquement 
le  31  décembre  de  courbature  avec  fièvre.  Il  existe  une  toux  sèche,  fré* 
quente,  qdinteuse,  sans  signes  stéthoscopiques  bien  nets.  Le  3  janvier, 
l'éruption  apparaît.  Elle  est  constituée  par  une  grande  quantité  de  taches 
rosées  siégeant  sur  le  ventre,  les  cuisses,  le  dos  et  la  poitrine.  Ces  taches 
ressemblent  à  celles  de  la  fièvre  typhoïde  et,  comme  elles,  s*effacent  par 
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la  pression.  Au  niveau  des  régions  inguinales  on  observe  quelques  peté- 
chies.  Soif  vive,  bouche  amère,  température  élevée  (voir  tracé  5),  pouls 
rapide.  Constipation,  insomnie  et  rêves  pénibles.  Le  5  janvier,  se  mon* 
trent  les  phénomènes  typhiques;  la  langue  se  sèche  et  se  crevasse;  délire, 
surdité.  Le  pouls  est  petit  et  irrégulier,  les  battements  du  cœur  sont 
rapides  et  mal  frappés.  La  toux  persiste,  quinteuse,  incessante  :  nom- 
breux râles  secs  dans  la  poitrine.  La  malade  n'expectore  pas.  Les  urines 
sont  rares,  épaisses  et  contiennent  un  peu  d'albumine.  Le  6.  persistance 
des  mêmes  symptômes,  dysphagie,  odeur  fétide  de  l'haleine.  Tremblement 
des  lèvres  et  de  la  langue.  La  respiration  est  pénible.  La  constipation 
est  remplacée  par  une  abondante  diarrhée  qui  répand  une  odeur  des  plus 
fétides.  Au  délire  a  succédé  un  coma  profond  à  peu  près  continu.  Ces 
symptômes  vont  en  s'aocentuant  ;  mort  le  10  janvier.  La  veille  s'est  pro- 
duit  un  écart  dans  la  température,  écart  des  plus  brusques  que  rien 
n'explique,  et  la  température  s'est  maintenue  ensuite  à  un  taux  élevé  jus- 
qu'à la  mort. 
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Obs.  X.  —  Henriette  F***,  dix- neuf  ans,  qui  a  été  soignée  pour  une  attaque 
de  rhumatisme  articulaire,  quitte  la  salle  le  31  décembre.  Cette  jeune  fille 
a  été  examinée  par  hasard  par  Tun  de  nous  à  Margival,  village  des  envi- 
rons. Â  ce  moment  (14  janvier),  elle  était  souffrante  depuis  cinq  jours. 
La  malade  était  dans  un  état  typhique  peu  accusé  et  présentait  sur  la 
poitrine  et  le  ventre  une  légère  éruption  rubéolique.  Sur  nos  instances 
elle  rentre  à  THôtel-Dieu  le  20  janvier,  par  conséquent  dix  ou  onze  jours 
environ  après  le  début  des  accidents.  L'éruption  rubéolique  n'existe  plus; 
la  langue  est  toujours  sèche.  Le  délire,  qui,  du  reste,  a  été  peu  intense, 
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a  cessé  et  est  remplacé  par  de  Tagitation  nocturne.  Constipation.  Défer- 
vescence  graduelle  de  la  fièvre  et  convalescence  assez  rapide.  Voici  la 
température  prise  du  20  au  27  : 

20  Janvier,  t.  s.  =  40o,4. 

21  —       t.  m.  =  39«,1  ;  t.  8.  =  40»,4. 

22  —       t.  m.  =  40<»,1  ;  t.  s,  =  40«,1. 

23  —       t.  m.  =  380,4  ;  t.  s.  =  39o,6. 

24  —       t.  m.  =  390,1  ;  t.  s.  =  38o,5. 

25  —       t.  m.  =  380,3  ;  t.  s.  =  38o,6. 

26  —       t.  m.  =  370,    ;  t.  s.  =  37o. 

Il  résulte  des  informations  que  nous  avons  prises  qu'aucun  fait  de  con- 
tagion ne  s'est  produit  à  Margival,  dans  cette  maison  qui  était  petite, 
malsaine  et  où  habitaient,  dans  des  conditions  d'hygiène  très  défectueuses, 
le  père,  la  mère  et  trois  enfants. 

Ob8.  XI  et  XII.  —  Lejs  deux  malades  qui  suivent  ont  été  vraisembla* 
blement  contagionnées  ensemble,  la  seconde  étant  venue  voir  sa  sœur  à 
THôtel-Dieu,  quelques  jours  avant  la  sortie  de  cette  dernière.  —  Margue- 
rite N***,  treize  ans,  sort  de  la  salle  le  26  décembre  où  elle  était  soignée 
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pour  une  bronchite.  Elle  rentre  le  5  janvier,  malade,  dit-elle,  et  couchée 
depuis  cinq  jours,  TafTection  ayant  brusquement  débuté  par  de  la  fièvre, 
de  la  céphalalgie  et  des  douleurs  dans  les  reins.  Etat  typhoïde  peu 
accusé  à  son  entrée  ;  langue  sèche,  délire  nocturne.  Eruption  confluente 
de  taches  rosées  lenticulaires;  quelques  pétéchies  à  la  partie  inférieure 
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de  Tabdomen.  La  constipation  du  début  a  fait  place  à  de  la  diarrhée  qui 
persiste  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie.  La  température  présente 
son  summum  du  10  au  15  (voir  tracé  6),  cependant  il  n'existe  aucune 
complication  et  les  jours  qui  suivent  elle  baisse  progressivement  jus- 
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qu'à  la  convalescence  qui  s'établit  sans  incidents.  —  Sa  sœur,  Flora  N***, 
quinze  ans,  habite  avec  Marguerite  :  la  famille,  qui  loge  dans  un  taudis, 
se  compose  du  père,  de  la  mère  et  de  six  enfants.  Tout  ce  monde  vit 
dans  les  deux  uniques  pièces  du  logement.  Flora  est  malade  depuis  le 
!•'  janvier.  Elle  a  été  travailler  la  veille  du  jour  de  son  entrée.  Cepen- 
dant le  6,  la  stupeur  est  déjà  prononcée;  la  langue  est  sèche;  fuligino- 
sités,  odeur  fétide  de  l'haleine,  surdité,  puis  délire  nocturne  et  grande 
agitation  dans  la  journée.  Elle  se  plaint  en  outre  d'une  céphalalgie  très 
intense.  Eruption  confluente  de  taches  rosées  lenticulaires,  taches  qui 
s'efTaoent  par  la  pression.  Diarrhée,  hyperesthésie  des  muscles  de  l'abdo- 
men. La  température  est  également  très  élevée  (voir  tracé  7).  Améliora- 
tion le  i5  janvier,  défervescence  et  établissement  de  la  convalescence. 

Obs.  XIII.  —  Alice  M***,  dix  ans,  est  sortie  le  23  décembre,  guérie 
d'une  amygdalite.  Elle  rentre  le  il  janvier,  malade  depuis  cinq  jours.  La 
période  typhique  est  déjà  accusée.  La  langue  est  sèche,  l'haleine  fétide. 
Surdité,  insomnie  et  céphalalgie.  Il  existe  de  l'angine  avec  exsudât  blan- 
châtre. Constipation  et  météorisme.  Douleur  dans  la  région  du  foie  qui 
ne  paraît  cependant  pas  hypertrophié.  Pas  d'éruption.  Défervescence  gra- 
duelle et  convalescence.  Voici  quelle  a  été  la  température  du  il  jan- 
vter  au  19  : 

il  Janvier,  t.  s.  ==  40°,2. 

12  —       t.  m.  =  39^,6  ;  t.  s.  =  40«>,4. 

13  —       t.  m.  =  400,1  ;  t.  s.  =  40».9. 

14  —       t.  m.  =  39S3  ;  t.  s.  =:  40«,6. 

15  —       t.  m.  =  390,5;  t.  s.  =  40o,2. 

16  —       t.  m.  =  38<»,4  ;  t.  s.  =  39o,6. 

17  —       t.  m.  =  37»,6  ;  t.  s.  =  37o,8. 

18  —       t.  m.  =  360,6;  t.  s.  =  37«,6. 

19  —       t.  m.  =  36^,4. 

Obs.  XIV.  —  Clémence  D...,  âgée  de  dix-neuf  ans,  chloro-anémique, 
sort  le  9  janvier  et  rentre  le  20  du  même  mois.  Elle  est  tombée,  dit>elle, 
il  y  a  trois  jours.  Nous  constatons  que  la  face  est  congestionnée,  rouge 
brique  :  catarrhe  oculo -nasal  très  prononcé.  Dysphagie,  soif  vive.  Le 
fond  de  la  gorge,  la  luette  et  les  piliers  antérieurs  du  voile  du  palais  sont 
tapissés  d'un  enduit  visqueux,  adhérent,  de  couleur  blanchâtre.  La 
malade  tousse  et  crache  beaucoup.  Quelques  râles  muqueux  à  l'auscul- 
tation. Les  produits  d'expectoration  sont  composés  d'un  mucus,  épais 
dans  lequel  nagent  des  pellicules  et  des  pelotons  blanchâtres,  épais  qui 
viennent  de  l'arrière-gorge.  L'haleine  exhale  une  odeur  fétide.  La  langue 
est  blanche,  large,  étalée,  agitée  de  tremblements  quand  elle  est  projetée 
hors  de  la  bouche.  Constipation,  pas  de  ballonnement  du  ventre.  Les 
régions  hépatique  et  splénique  sont  douloureuses  à  la  pression,  sans  qu'il 
y  ait  néanmoins  apparence  d'hypertrophie.  A  l'entrée  de  la  malade,  il 
existe  déjà  une  forte  éruption  rubéolique.  Cette  éruption  qui  envahit  la 
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poitrine,  le  cou,  le  dos»  l'abdomen,  les  bras  et  les  jambes  est  aocusée  sur- 
tout aux  poignets  et  aux  coudes  du  côté  de  Textension.  —  Trois  jours 
après,  le  23,  Tétat  typhoïde  s^établit;  la  langue  se  dessèche,  fuliginosités, 
surdité,  agitation  vive.  La  température  s'élève  (voir  tracé  8),  le  pouls  est 
rapide,  à  128.  Délire  nocturne  des  plus  violents,  cris  incessants.  Constipa- 
tion. Le  1^  février,  le  délire  cesse,  les  symptômes  typhiques  s'atténuent, 
disparaissent,  et  les  jours  suivants  la  malade  entre  en  convalescence. 
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Obs.  XV.  —  Gabrielle  D^  dixHsiept  ans,  est  sortie  le  28  décembre  du 
service  de  chirurgie,  pour  rentrer  le  19  janvier.  Cette  jeune  fille,  qui 
était  couchée  depuis  plusieurs  jours  déjà,  arrive  à  THÔtel-Dieu  en  pleine 
période  typhique;  sécheresse  de  la  langue,  odeur  fétide  de  Thaleine, 
céphalalgie,  surdité,  insomnie.  Constipation.  Pas  d'éruption.  La  tempe* 
rature  reste  à  41^  pendant  trois  jours  avec  rémissions  matinales  de  4  à 
6  dixièmes,  puis  décroit  progressivement  pendant  trois  jours  pour  tomber 
à  38^.  Â  partir  de  ce  moment  amélioration  et  défervesoence  continue*  Les 
signes  typhiques  disparaissent,  la  langue  redevient  humide  et  le  27,  huit 
jours  après  son  arrivée,  la  malade  entre  en  convalescence. 


Obs.  XVI.  —  Ernestine  G**^  trente  ans,  sort  le  30  décembre  du  service 
de  chirurgie  où  elle  était  soignée  pour  des  accidents  syphilitiques.  Elle 
rentre  le  14  janvier,  malade,  dit-elle,  depuis  deux  jours.  Elle  accuse  une 
courbature  générale  et  de  la  céphalalgie.  La  face  est  rouge,  conges- 
tionnée, les  yeux  larmoyants.  Léger  écoulement  nasal.  La  langue  est 
blanche,  étalée,  la  soif  vive,  la  bouche  amère.  Elle  tousse  et  crache  beau- 
coup. Peu  de  râles  dans  la  poitrine.  Constipation  et  météorisme.  Le  ventre 
est  très  sensible  et  la  palpation,  même  la  plus  légère,  est  perçue  pénible- 
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ment.  Le  i5,  apparition  de  taches  rubéoliques  sur  le  ventre,  la  poitrine 
et  le  dos.  Quelques-unes  ressemblent  à  des  taches  rosées  de  fièvre  typhoïde 
et  s'efTacent  par  la  pression.  Le  16,  la  langue  et  les  lèvres  se  dessèchent  et 
se  fendillent.  Les  gencives  sont  recouvertes  de  produits  blanchâtres 
et  saignent  facilement.  Odeur  fétide  de  Thaleine.  Délire,  agitation  diurne 
et  surdité  très  prononcée.  Cet  état  persiste  avec  une  température  élevée 
(voir  le  tracé  9)  jusqu'au  21,  jour  où  se  produit  une  abondante  diarrhée 
qui  fait  place  à  la  constipation  et  qui  coïncide  avec  un  abaissement  de 
la  température.  Cette  diarrhée  est  venue  spontanément,  la  malade  n*ayant 
pris  aucun  évacuant  depuis  deux  jours.  Le  lendemain  et  les  jours  suivants, 
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amélioration  progressive.  La  convalescence  est  cependant  un  peu  longue 
et  l'appétit  ne  revient  pas  facilement.  Les  premiers  jours  où  la  malade 
commence  à  manger  se  produisent  quelques  vomissements.  Elle  se  lève 
pour  la  première  fois  le  40  février  et  sort  de  THôtel-Dieu  quelques  jours 
plus  tard,  complètement  rétablie. 

Obs.  XVn.  —  Clarisse  M***,  quarante  et  un  ans,  a  été  soignée  à  plusieurs 
reprises  pour  des  accidents  dyspeptiques.  Cette  femme  est  très  afTaiblie, 
très  maigre,  et  depuis  qu'elle  est  dans  les  salles  ne  se  nourrit  que  de 
bouillon  et  de  lait.  Elle  vomit  souvent.  —  Le  6  janvier,  elle  est  prise,  du 
typhus  et  TafTection  débute  comme  chez  les  autres  par  du  catarrhe  oculo- 
nasal,  de  la  congestion  de  la  face,  un  état  saburral  de  la  bouche  avec 
constipation;  le  tout  accompagné  de  frissons,  courbature.  Cependant  la 
température  prise  dès  le  début  ne  dépasse  pas  37<*.  TjC  chifTre  thermique 
est  sensiblement  le  même  à  diverses  périodes  de  la  journée,  37^,  Sô^'fd, 
36^,6;  tels  sont  les  chiffres  que  Ton  obtient  dans  l'aisselle,  et  néanmoins^ 
la  maladie  évolue  quant  aux  symptômes  d'une  façon  absolument  conforme 
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au  tableau  clinique  ordinaire.  Les  signes  du  début  sont  les  mêmes  et 
quatre  jours  après  nous  voyons  apparaître  sur  le  dos,  le  ventre  et  les  bras 
une  éruption  de  petites  taches  pétéchiales.  Ces  taches  sont  peu  nombreuses. 
Puis,  apparition  des  signes  typhiques.  La  langue,  qui  était  blanche  et 
humide,  se  dessèche  et  devient  rouge  vif;  Thaleine  exhale  la  forte  odeur 
caractéristique;  fuliginosités,  surdité,  prostration  extrême.  Constipation. 
Pas  de  délire.  La  température  reste  continuellement  au-dessous  de  37*. 
On  constate  une  véritable  hypothermie.  On  ne  note  cependant  aucune 
particularité,  aucune  complication  à  part  une  dysurie  persistante  qui 
nécessite  le  cathétérisme  matin  et  soir.  Les  urines  ne  contiennent  pas 
d*albumine.  Rien  au  cœur,  rien  aux  poumons.  La  malade  ne  tousse  pas. 
Amélioration  le  17.  La  langue  perd  sa  sécheresse,  la  surdité  et  la  prostra- 
tion diminuent,  mais  il  persiste  une  extrême  faiblesse.  Il  s'est  fait  une 
eschare  fessière  assez  étendue.  Des  vomissements  assez  fréquents  se  pro- 
duisent pendant  la  convalescence.  La  température  remonte  à  37^  à  partir 
du  25.  Les  jours  suivants,  notable  amélioration  dans  l'état  général  ;  les 
vomissements  ont  cessé  et  la  malade  commenee  à  s'alimenter.  L'escbare 
est  à  peu  près  guérie  à  la  fln  du  mois. 


Obs.  XVIIL  —  Mathilde  H***,  trente  et  un  ans,  est  soignée  dans  le  service 
depuis  un  an  pour  de  Tanémie.  Cette  femme  est  peut-être  tuberculeuse. 
Â  plusieurs  reprises  elle  a  eu  des  poussées  de  bronchite.  Le  3  janvier,  elle 
est  prise  brusquement  de  frissons,  de  fièvre  et  se  met  à  tousser.  En  même 
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Tracé  10. 


temps  elle  accuse  un  point  de  côté  à  droite  et  en  arrière  de  la  poitrine 
Nous  constatons,  en  effets  à  ce  niveau,  un  foyer  limité  de  râles  fins» 
mais  sans  souille.  Nous  pensons  à  la  possibilité  du  développement  de 
quelque  affection  pulmonaire,  mais  le  lendemain  la  rougeur  et  la  conges- 
tion de  la  face,  Tinjection  des  conjonctives,  Tétat  de  la  gorge  qui  ^^^ 
tapissée  d'un  exsudât  blanchâtre  et  visqueux,  permettent  d'établir  le  dia- 
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gnostic.  La  malade  tousse  beaucoup  et  crache.  Quatre  jours  après,  légère 
éruption  rubéolique  :  taches  sur  la  poitrine,  Fabdomen,  les  mains  et  les 
bras.  Dysphagie,  odeur  typhique  de  Thaleine,  météorisme  et  constipation. 
La  toux  persiste.  On  entend  actuellement  (du  5  au  10  janvier)  des  râles 
secs  disséminés  à  droite  et  à  gauche.  Il  ne  parait  pas  exister  de  foyer  de 
congestion.  Pas  de  modiflcations  dans  la  sonorité  thoracique.  —  Invasion 
de  la  période  de  stupeur.  La  langue  se  dessèche,  se  fendille,  subdélirium, 
surdité.  La  toux  continue,  incessante,  quinteuse,  mais  sans  expectoration. 
Le  13,  abondante  épistaxis.  Du  13  au  18,  amélioration  et  disparition  des 
symptômes  typhiques  et  de  la  toux.  La  convalescence  s'établit  lentement 
et  il  se  produit  pendant  cette  période  un  écoulement  purulent  de  Toreille 
gauche.  —  La  malade  est  actuellement  toujours  dans  le  service,  aussi 
faible  que  par  le  passé.  L'ausculation  de  la  poitrine  ne  donne  aucun  signe 
permettant  de  penser  à  un  début  de  tuberculose. 

Obs.  XIX.  —  Maria  H^*,  trente-six  ans,  domestique  à  THôtel-Dieu.  Cette 
femme  est  employée  dans  la  salle  où  elle  fait  le  service  d'infirmière.  — 
Elle  est  prise  le  8  au  soir  de  fièvrCi  de  courbature  et  d'une  céphalalgie 
frontale  des  plus  vives,  céphalalgie  ç^ui  persistera  pendant  toute  la  durée 
de  la  maladie  avec  le  même  degré  d^intensité.  Congestion  de  la  face, 
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Tracé  11. 

catarrhe  oculo-nasal,  angine  blanche,  toux  fréquente.  La  malade  crache 
beaucoup  au  début  :  rien  à  l'auscultation.  La  langue  est  blanche  et  sale, 
la  soif  vive  ;  haleine  typhique  des  plus  prononcées  :  météorisme  et  cons- 
tipation. —  Le  11,  apparition  de  taches  rubéoliques  sur  le  dos,  le  ventre, 
la  poitrine  et  la  région  dorsale  des  mains.  Ces  taches  sont  peu  nom- 
breuses, peu  accusées,  ne  disparaissent  pas  par  la  pression.  Elles  durent 
environ  quatre  jours.  Le  12,  invasion  des  symptômes  de  stupeur.  La 
langue  se  dessèche,  surdité,  délire,  grande  agitation.  Dans  son  délire  la 
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malade  se  plaint  continuellement  de  sa  tète.  Le  14,  diarrhée  abondante 
qui  cède  à  Tadministration  d'une  potion  do  salicylate  de  bismuth  et  de 
laudanum.  L'état  typhique  est  moins  accusé,  la  langue  est  moins  sèche, 
mais  la  température  est  toujours  élevée  (voir  tracé  li).  La  céphalalgie 
est  continue  et  empêche  tout  sommeil.  EUe^ne  disparaît  que  le  26,  époque 
à  laquelle  la  convalescence  est  déjà  commencée,  la  fièvre  ayant  complète* 
ment  disparu  depuis  quatre  jours.  —  La  surdité  persiste  et  ne  se  dissipe 
que  plusieurs  semaines  après  la  guérison. 

Obs.  XX.  —  Henriette  C***, dix-huit  ans,  infirmière  du  service,  est  atteinte 
le  30  décembre.  Elle  continue  néanmoins  son  service,  mais  le  2  janvier 
elle  est  obligée  de  8*aliter.  Congestion  de  la  face,  catarrhe  oculo-nasal. 
Elle  tousse  et  crache  beaucoup.  Pouls  rapide,  température  élevée:  Cépha- 
lalgie frontale  très  vive  :  la  malade  se  plaint  beaucoup  de  sa  tète.  Langue 
sale,  recouverte  d*un  enduit  épais,  dysphagie  et  angine.  La  paroi  posté- 
rieure du  pharynx,  la  luette,  les  amygdales  et  les  piliers  antérieurs  du 
voile  du  palais  sont  tapissés  d'un  exsudât  très  épais,  blanchâtre.  Odeur 
typhique  très  prononcée.  Météorisme  et  constipation.  Gonflement  du  foie 
et  de  la  rate  ;  douleur  à  ce  niveau  développée  par  la  pression,  hyperes- 
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Tracé  12. 

thésie  des  muscles  de  Tabdomen.  Urines  épaisses,  ne  contiennent  point 
d'albumine.  Pas  d'éruption.  —  Le  4,  la  langue  se  dessèche  et  se  raccornit; 
les  lèvres  se  fendillent.  Surdité,  délire  alternant  avec  des  périodes  de  coma 
dont  il  est  difficile  de  faire  sortir  la  malade.  Dysphagie,  trémulation  des 
lèvres  et  de  la  langue.  Il  existe  une  toux  sèche,  quinteuse,  fréquente  et 
Tauscultation  révèle  Texistence  de  nombreux  râles  muqueux  dans  les 
deux  poumons.  Le  pouls  est  faible  et  rapide;  les  battements  du  cœur 
précipités.  La  constipation  persiste.  Le  il,  après  une  période  typhique 
très  accusée,  le  délire  cesse  ;  on  observe  une  légère  amélioration  coïnci- 
dant avec  une  défervescence  de  la  fièvre.  Cette  défervescence  s'accentue 
les  jours  suivants  et  la  convalescence  s'établit  s|ins  rien  de  particulier. 
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Ob8.  XXI.  —  Clotilde  M^*,  vingt  et  an  ans,  infirmière  dans  la  salle  des 
femmes.  —  Début  brusque  par  de  la  fièvre,  de  la  courbature  et  des  fris- 
sons. État  saburral  de  la  langue,  bouche  amère,  pâteuse,  soif  vive,  envies 
de  vomir.  Aspect  vultueux  de  la  face.  Pas  d'éruption.  Météorisme  et 
constipation.  Le  ventre  est  sensible  à  la  pression;  le  foie  déborde  les 
fausses  côtes  et  est  douloureux.  La  région  splénique  est  également  sen- 
sible et  la  percussion  dénote  une  augmentation  de  volume  de  la  rate.  — 
Le  3  janvier,  trois  jours  après  le  début  de  la  maladie,  invasion  des 
symptômes  typhiques.  La  langue  et  les  lèvres  se  dessèchent,  se  crevas- 
sent, l'haleine  est  fétide.  Dysphagie  et  pharyngite  avec  dépôts  membra- 
neux très  épais  et  très  adhérents.  Toux  fréquente  et  expectoration  abon-* 
dame.  On  entend  de  nombreux  râles  dans  la  poitrine.  Fièvre  vive,  pouls 
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Tracé  13. 


rapide  mais  régulier;  urines  légèrement  albumineuses.  Surdité,  délire 
nocturne,  vive  agitation  pendant  la  journée.  Toujours  pas  d*éruption. 
Le  9,  ces  symptômes  s'amendent  en  même  temps  que  la  température 
s'abaisse.  Les  jours  suivants,  amélioration  progressive  et  convalescence 
(voir  tracé  13). 

OsSa  XXIL  —  Charles  L***,  vingt-trois  ans,  est  entré  comme  garçon  de 
pharmacie  à  PHôtel-Dieu.  Il  porte  les  tisanes  et  les  médicaments  à  la  salle 
des  femmeSa  Après  une  période  de  malaise  général  et  de  courbature,  il  est 
pris  le  &  janvier  d'un  violent  frisson  et  forcé  de  s'aliter.  La  nuit  suivante 
est  fort  agitée;  insomnie  et  céphalalgie  frontale  très  pénible.  La  face  est 
injectée,  les  yeux  sont  rouges  et  larmoyants.  La  langue  est  étalée, 
blanche  et  sale,  recouverte  d'un  enduit  pultacé  très  épaiç;  soit. vive, 
bouche  amère,  inappétence,  constipation  et  météorisme.  On  note  du  gar- 
gouillement dans  les  deux  fosses  iliaques  ;  les  muscles  de  Tabdomen  sont 
le  siège  d'une  hyperesthésie  assez  vive;  la  région  splénique  est  doulou- 
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reuse.  Le  10  janvier,  4  jours  après  le  début,  apparaît  une  éruption  rosée 
sur  Tabdomen  et  la  partie  supérieure  des  cuisses.  Cette  éruption  dure 
environ  trois  jours.  La  langue  se  dessèche,  fétidité  de  l'haleine,  la  respi- 
ration devient  pénible;  toux  sèche,  incessante.  Quelques  râles  muqueux 
dans  les  deux  poumons.  Subdelirium  nocturne.  Pendant  la  journée  le 
nialade  est  continuellement  hanté  par  la  peur  de  la  mort.  Surdité.  Cons- 
tipation et  météorisme  qui  persiste.  On  a  de  grandes  difficultés  poar 
obtenir  quelques  selles  à  l'aide  de  lavements  purgatifs  et  de  purgatifs 
répétés.  L'état  typhique,  peu  prononcé  du  reste,  cesse  le  17.  Le  18  au 
matin  nous  constatons  une  grande  amélioration;  la  langue  est  redevenue 
humide.  La  nuit  a  été  calme  et  le  malade  demande  à  manger.  La  oonva- 
lesoence  s'établit  rapidement  les  jours  suivants.  La  surdité  persiste  encore 
pendant  longtemps. 


Ob8.  XXIIL  —  B***,  infirmier  à  la  salle  des  hommes,  vingt-six  ans,a 
eu  la  fièvre  typhoïde.  Le  6  janvier,  il  est  pris  de  f  rissons,  de  fièvre  et  de 
mal  de  tète.  Catarrhe  conjonctival,  couleur  rouge  brique  de  la  face,  i^ta- 
tion  nocturne,  toux  et  expectoration  assez  fréquente.  Le  10,  éruption  géné- 
ralisée, comparable  à  celle  de  la  rougeole  ;  cette  éruption  dure  quatre  jours. 
Langue  saburrale,  soif  vive,  constipation.  Pas  de  ballonnement  du  ventre. 
L*état  typhique  a  été,  chez  ce  malade,  peu  accusé.  La  langue  est  devenue 
sèche  mais  il  n'y  a  pas  eu  de  délire.  Pas  de  surdité.  Pendant  toute  la 
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Tracé  14. 

période  fébrile  nous  avons  surtout  noté  un  peu  d'agitation  nocturne,  des 
tendances  aux  idées  tristes  et  la  peur  de  mourira  II  s'est  produit  un  pea 
de  dysurie  qui  a  nécessité  le  cathétérisme.  Le  symptôme  prédominant  de 
la  maladie  a  consisté  en  une  toux  persistante,  sèche  et  quinteuse.  L'aus- 
cultation dénotait  la  présence  de  nombreux  râles  dans  la  poitrine.  Cette 
bronchite  n'a  cessé  qu'avec  la  convalescence. 

Ob8.  XXIV.  —  Léopold  M***,  vingt-huit  ans,  entre  à  l'Hôtel-Dieu  le  11  jan- 
vier. —  Cet  homme  est  un  vagabond  qui  cherchait  de  l'ouvrage  à  la  fin 
de  décembre  dans  les  environs  de  Château-Thierry,  à  Étrépilly.  Fatigué, 
ne  mangeant  pas  ou  très  peu  dépuis  plusieurs  jours,  il  revint  à  Dom- 
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miers,  village  situé  sur  les  confins  de  la  forêt  de  Villers-Gotterets,  à 
trois  lieues  de  Soissona.  Il  fut  reçu  dans  Tasilo  de  nuit  de  ce  vil- 
lage où  il  resta  pendant  huit  jours,  couché  avec  de  la  fièvre  et  de  la 
céphalalgie  et  dans  un  état  de  faiblesse  tel  qu'il  lui  était  impossible  de 
se  lever  pour  aller  mendier  sa  nourriture  au  dehors.  Cet  asile  de  nuit, 
dit-il,  était  envahi  tous  les  soirs  par  dix  ou  quinze  vagabonds  qui 
venaient  s'y  réfugier  pour  la  nuit.  Ce  n'est  qu'au  bout  de  huit  jours  qu'il 
fut  examiné  par  un  médecin  des  environs  qui  le  fit  transporter  à  l'Hôtel- 
Dieu. 
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Tracé  15. 


A  son  arrivée,  nous  constatons  quelques  taches  pétéchiales  sur  le 
ventre,  les  cuisses  et  les  jambes.  La  langue  est  sèche,  rôtie;  les  lèvres 
sont  également  desséchées,  fendillées.  Soif  vive,  constipation,  odeur 
fétide  de  l'haleine.  Pas  de  délire.  Convalescence  des  plus  lentes  et  des 
plus  pénibles.  Œdème  des  jambes.  —  La  température  qui  était  de  AO^  9, 
le  soir  de  son  entrée,  n'a  fait  que  décroître  progressivement  jusqu'au 
20  janvier,  le  malade  étant  arrivé  déjà  à  la  période  d'état  de  son  typhus, 
au  moment  de  son  admission  dans  la  salle. 

Obs.  XXV.  —  D'  X***,  quarante  ans,  a  fait  son  service  à  l'Hôtel-Dieu 
jusqu'au  1*''  janvier,  se  sentant  très  fatigué  depuis  plusieurs  jours.  Le 
3  janvier,  il  est  pris  de  frissons,  de  céphalalgie  et  de  nausées.  Un  repos 
d'une  journée  et  une  purgation  semblent  produire  une  légère  améliora- 
tion et  notre  confrère  sort  le  lendemain  en  voiture.  Mais  le  soir  après  son 
repas,  une  syncope  survient  et  il  [est  obligé  de  prendre  le  lit  définitive- 
ment. La  fièvre  se  montre,  le  mal  de  tète  persiste  et  s'accentue.  L'abatte- 
ment est  d'emblée  très  profond.  Il  existe  une  rachialgie  qui,  au  dire  du 
malade,  aurait  été  le  symptôme  le  plus  pénible  de  l'afifection.  Anorexie, 
bouche  amère,  langue  sale,  mal  de  gorge  et  coryza.  Toux  avec  expecto- 
ration continuelle  composée  de  crachats  visqueux  et  épais,  nageant  dans 
une  certaine  quantité  de  mucus.  Constipation,  pas  de  météorisme;  dou- 
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leurs  dans  les  deux  hypocondres.  Pas  d'éruption.  Le  10,  la  langue  qui 
était  blanche  et  humide  se  dessèche  et  se  raccornit  :  les  lèvres  se  dessè- 
chent également.  Gêne  respiratoire  et  surdité.  Le  pouls  est  rapide  : 
dicrotisme  bien  marqué.  Les  bruits  du  cœur  sont  sourds  et  précipités.  Il 
n'y  a  pas  à  proprement  parler  de  délire,  mais  le  malade  est  plongé  dans 
un  état  semi-comateux  dont  on  peut  le  faire  sortir  en  l'interpellant  à  plu- 
sieurs reprises.  Les  muscles  de  la  face  sont  animés  de  contractions  et  de 
spasmes  continuels  lui  donnant  une  expression  grimaçante,  et  la  tète  est 
rejetée  sans  cesse  du  côté  gauche.  Ces  mouvements  brusques  se  répètent 
très  fréquemment  et  persistent  pendant  le  sommeil.  Du  10  au  14,  les 
symptômes  morbides  sont  à  leur  maximum  et  la  présence  de  ces  spasmes 
accompagnant  l'état  comateux,  les  caractères  du  pouls  qui  est  devenu 
très  faible,  l'afTaiblissement  des  bruits  du  cœur  nous  donnent  beaucoup 
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Traeé  16. 

d'inquiétude  sur  l'évolution  ultérieure  de  la  maladie,  lorsque  le  14  une 
légère  amélioration  semble  se  produire.  Les  jours  suivants,  la  somnolence 
disparaît,  la  langue  reprend  son  aspect  normal,  la  convalescence  s'éta- 
blit. Il  existe  des  douleurs  d^oreille  assez  vives  et  la  surdité,  très  pro- 
noncée, ne  disparaît  que  bien  lentement.  Notre  confrère  n'est  pas  encore 
rétabli  le  15  mars,  époque  à  laquelle  il  part  dans  le  Midi  pour  achever  sa 
convalescence. 

Obs.  XXVI.  —  La  sœur  Ste-L***,  50  ans,  d'une  santé  délicate,  est  occupée 
spécialement  à  la  salle  des  femmes.  Elle  est  prise  brusquement  dans  la  nuit 
du  26  au  29  décembre,  d'un  grand  frisson  avec  fièvre,  envies  de  vomir,  et 
douleurs  dans  les  membres  et  dans  les  reins.  Des  vertiges  l'empêchent  de 
se  lever  le  lendemain.  La  céphalalgie  survient  très  intense  ;  la  malade  ne 
peut  supporter  la  lumière.  Anéantissement  profond,  état  saburral  des 
voies  digestives,  déglutition  pénible.  Toux  continuelle  avec  expectoration 
visqueuse,  fréquente  quoique  peu  abondante.  Insomnie  et  fièvre.  Consti- 
pation :  un  purgatif  administré  le  30  provoque  quelques  selles.  Le  ventre 
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est  souple,  non  douloureux  à  la  pression.  Le  31,  la  prostration  est  encore 
plus  accusée.  La  malade  reste  étendue  dans  le  décubitus  dorsal,  se  plai- 
gnant continuellement  de  douleurs  dans  les  hypocondres.  La  toux  per- 
siste, incessante.  Les  jours  suivants  (4*  ou  5*  jour),  se  produit  une  abon- 
dante éruption  rubéolique  qui  envahit  le  tronc  et  les  membres.  Les 
phénomènes  typhiques  se  développent  concurremment  ;  la  langue  devient 
sèche,  fendillée,  de  couleur  rouge  sombre  et  Thaleine  exhale  une  odeur 
fétide.  Surditéy  stupeur,  état  semi-comateux.  Elle  ne  parle  que  difficile- 
ment ;  elle  répond  bien  aux  questions  qui  lui  sont  posérs,  mais  avec  len- 
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Tracé  17. 

teur,  et  murmure  des  paroles  inintelligibles. Le  5®  jour^paralysie  du  sphinc- 
ter vésical  nécessitant  le  cathétérisme.  L'urine  est  épaisse,  peu  abondante 
et  ne  contient  pas  d'albumine.  Le  ventre  n'est  pas  ballonné,  la  constipation 
persiste  mais  cède  facilement  aux  purgatifs.  Les  10®  et  ll^'  jours,  les  sym- 
ptômes morbides  atteignent  leur  summum.  L'état  typhique  est  très  accusé; 
tremblement  continuel,  plaintes,  agitation.  La  malade  tire  sans  cesse  ses 
couvertures.  La  respiration  est  suspirieuse,  le  pouls  est  petit,  irrégulier,  très 
fréquent.  Les  urines  sont  toujours  peu  abondantes,  sédimenteuses  et  sans 
albumine.  Le  12^  jour,  au  matin,  un  mieux  sensible  se  manifeste,  le  pouls 
est  meilleur,  la  respiration  moins  anxieuse  et  le  thermomètre  accuse  un 
notable  abaissement  de  la  température.  La  malade  s*inquiète  de  son  état  et 
demande  si  elle  est  en  danger  de  mort.  Les  jours  suivants,  Tamélioration 
persiste,  la  température  continue  à  décroître  et  il  se  produit  même  une 
période  d'hypothermie  qui  dure  une  dizaine  de  jours,  après  quoi  la  con- 
valescence 8*établit  franchement.  La  paralysie  vésicale  a  duré  un  mois. 
La  surdité  disparait  peu  à  peu. 

Obs.  XXVIL  —  La  sœur  Ste-G***,  35  ans,  est  tuberculeuse  depuis  dix-huit 
mois  environ.  Elle  présente  au  sommet  droit  des  signes  de  ramollisse- 
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ment  pulmonaire  assez  étendus.  Cette  sœur  fréquente  les  salles  dune 
façon  irrégulière  et  seulement  lorsque  l'état  de  sa  santé  le  lui  permet. 
Le  13  janvier,  elle  est  prise  brusquement  de  courbature  généralisée  avec 
fièvre  et  céphalalgie  et  du  4^*  au  5®  jour  se  produit  une  éruption  rubéo- 
lique  qui  envahit  le  tronc  et  les  membres.  La  toux  qui  existait  déjà  avant 
la  maladie,  devient  continuelle  et  s^accompagnc  d*une  abondante  expec- 
toration. La  gène  de  la  respiration  est  très  accusée,  cyanose,  sueurs, 
pouls  irrégulier.  L'abattement  est  profond  et  Tétat  typhique  accentué; 
langue  sèche,  surdité.  Pas  de  météorisme.  Alternatives  de  constipation 
et  de  diarrhée. 
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Tracé  18. 

Étant  donnés  Tétat  antérieur  et  cette  dyspnée  inquiétante,  nous  avions 
porté  un  pronostic  fâcheux,  lorsque  le  lO^^jour  la  situation  s'améliora  et 
la  guérison  survint  sans  incident,  TafTection  n'ayant  eu  aucune  influence 
sur  la  marche  de  la  tuberculose,  bien  qu'à  un  certain  moment  nous 
eussions  pu  penser  à  une  poussée  aiguë  venant  compliquer  le  typhus. 

Obs.  XXVIIL  —  La  sœur  Ste-Ph***,  22  ans,  habituellement  bien  portante, 
est  occupée  dans  la  salle  des  femmes.  Le  \^'  janvier,  elle  est  prise  brusque- 
ment d'un  grand  frisson  avec  courbature  généralisée  et  céphalalgie.  Elle 
se  plaint  de  vives  douleurs  dans  les  membres,  la  région  lombaire  et  le 
ventre,  et  il  lui  est  impossible  de  se  tenir  debout  sans  que  se  produisent 
des  vertiges  accompagnés  de  vomissements.  Il  existe  une  prostration  très 
accusée.  Les  jours  suivants,  persistance  de  la  céphalalgie.  Agitation,  fièvre, 
insomnie  et  toux  incessante  avec  expectoration  fréquente  mais  en  petite 
quantité.  Le  4®  jour,  apparition  d'une  éruption  rubéolique  de  coloration 
rouge  vif,  confluente  au  niveau  des  poignets  où  elle  revêt  une  teinte  vio- 
lacée. La  gorge  est  douloureuse  et  la  déglutition  pénible.  Le  ventre  est 
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souple,  non  météorisé,  pas  douloureux  à  la  pression  :  la  constipation 
cède  facilement  aux  purgatifs.  Les  urines  ne  contiennent  point  d*albu- 
mine.  Invasion  des  phénomènes  typhiques;  surdité,  stupeur,  sécheresse 
et  état  fendillé  de  la  langue.  Les  gencives  et  les  lèvres  se  recouvrent  d*un 
enduit  brunâtre,  très  adhérent.  Le  8*  jour,  une  abondante  épistaxis  se 
produit  qui  amène  une  chute  brusque  de  la  température  qui  remonte  du 
reste  rapidement  ensuite.  L'éruption  qui  persiste  a  pris  une  teinte  eochy* 
motique  accusée  surtout  aux  membres  inférieurs.  La  malade  murmure 
continuellement  des  paroles  inintelligibles  et  pousse  des  gémissements  on 
demandant  si  elle  va  mourir.  Insomnie  tenace.  L'agitation  persiste  les  9** 
et  iO®  jours,  s*accompagnant  de  délire  nocturne  et  de  craintes  de  la  mort. 
Le  soir  du  10^  jour,  à  cette  agitation  fait  suite  un  état  de  torpeur  absolue. 
La  malade,  les  yeux  à  moitié  fermés,  reste  complètement  immobile  et  ne 
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Tracé  19. 


répond  plus  aux  questions.  La  respiration  est  pénible,  anxieuse,  le  pouls 
fréquent,  incomptable,  irrégulier;  les  battements  du  cœur  sourds  et  irré- 
guliers. Il  existe  un  état  d'absolue  insensibilité  pendant  lequel  on  peut 
pratiquer  des  injections  sous-cutanées  d*éther  et  de  caféine  sans  qu'elle 
accuse  la  moindre  sensation.  A  10  heures  du  soir,  persistance  des  mêmes 
symptômes;  l*état  général  est  toujours  aussi  mauvais,  mais  pendant  la 
nuit  il  se  produit  une  abondante  diaphorèse  suivie  d'un  sommeil  de  deux 
heures  de  durée.  Nous  sommes  tout  surpris  de  constater  le  lendemain 
matin  une  notable  amélioration.  Le  pouls  est  meilleur  et  la  respiration 
moins  anxieuse.  La  malade  a  parfaitement  conscience  de  son  état  et 
répond  avec  aisance  aux  questions  qui  lui  sont  posées.  En  un  mot,  il 
s^est  produit  chez  elle  une  sédation  rapide  de  tous  les  signes  morbides,  et 
dès  ce  jour  l'amélioration  progresse  jusqu*à  la  convalescence  qi^i  dure 
peu  de  temps. 
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Ob8.  XXIX.  —  Suzanne  B***,  dix-huit  ans,  employée  à  l'Hôtel-Dieu.  Cette 
jeune  fille,  qui  travaille  à  la  cuisine,  serait  allée  à  plusieurs  reprises,  parait- 
il,  malgré  la  défense  qui  en  avait  été  faite,  à  la  salle  des  typhiques  causer 
avec  les  convalescentes.  Chez  elle,  le  début  a  été  insidieux.  Depuis  quel- 
ques jours  déj<\  elle  se  sentait  mal  en  train,  très  fatiguée.  Le  28  février, 
elle  est  forcée  de  s'aliter,  prise  de  frissons,  fièvre,  courbature  et  rachiaigie. 
Congestion  de  la  face  et  catarrhe  oculo-nasal,  bouche  amère,  langue  sale, 
constipation,  insomnie  et  mal  de  tète  violent.  —  Le  4  février,  apparition 
d'une  éruption  rubéolique  très  accusée  sur  les  membres  inférieurs.  Cette 
éruption  se  généralise  et  le  lendemain  elle  a  gagné  la  poitrine,  le  ventre 
et  les  bras.  La  malade  est  très  abattue;  la  céphalalgie  est  intense,  la  Gèrre 
vive.  Constipation  et  météorisme.  Pas  de  douleurs  dans  les  hypocondres, 
pas  d'hypermégalie  spléniquo  ou  hépatique.  Le  6,  la  langue  qui  était 
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Tracé  tO. 

pâteuse  et  blanchâtre,  se  dessèche  et  se  raocornit.  La  nuit  a  été  très 
agitée  ;  surdité,  angine  avec  dépôts  blanchâtres  très  adhérents  et  dysphagie. 
Odeur  fétide  de  l'haleine.  La  jeune  fille  tousse  beaucoup  et  crache  un  peu. 
On  n'entend  rien  de  particulier  à  l'auscultation.  La  constipation  fait  place 
à  une  abondante  diarrhée  qui  persiste  jusqu'au  15,  période  pendant  la- 
quelle la  malade  est  plongée  dans  un  état  adynamique  très  inquiétant 
avec  coma  et  délire.  Le  pouls,  quoique  très  accéléré,  est  cependant  résis- 
tant et  les  battements  du  cœur  réguliers.  La  nuit  du  15  au  16  a  été  plus 
calme  :  le  délire  a  cessé,  la  température  a  baissé  et  la  langue  perdu  sa 
sécheresse.  Disparition  delà  diarrhée  le  15;  amélioration  et  convalescence 
qui  est  entravée  pendant  quelques  jours  par  une  recrudescence  légère  de 
la  fièvre  occasionnée  par  une  poussée  de  varioloîde. 

Obs.  XXX.  —  C***,  trente-six  ans,  manouvrier,  est  sorti  de  l'Hôtel-Dieu 
le  13  janvier,  guéri  d'une  pneumonie.  Il  rentre  le  22  février  au  pavillon 
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d'isolement,  malade  depuis  iO  jours,  parait-il.  Cet  homme  est  un  vaga- 
bond, sans  domicile  fixe,  qui  à  sa  sortie  de  I*Hôtel-Dieu,  se  trouvant  sans 
ouvrage,  a  erré  de  pays  en  pays,  couchant  dans  les  asiles  de  nuit  des 
environs  de  Villers-Gotterets,  ville  qui  a  été  fortement  éprouvée  par  le 
typhus  dans  ces  derniers  mois.  —  L'observation  de  G***  peut  être  faci- 
lement résumée.  Il  arrive  en  pleine  période  typhique  avec  une  langue 
sèche  et  fendillée,  des  fuliginosités,  de  l'angine  blanche  et  une  abondante 
éruption  rubéolique.  La  température,  qui  est  de  39®  lors  de  son  entrée 
au  pavillon,  baisse  progressivement  les  jours  qui  suivent  et  la  langue 
perd  sa  sécheresse.  Abondante  production  de  sudamina.  La  convales- 
cence est  entravée  par  une  poussée  de  varioloîde.  Ce  fait  n*a  rien  de  sur- 
prenant :  Tunique  sœur  préposée  au  pavillon  d'isolement  soignait  dans 
le  même  temps  un  varioleux  placé  dans  une  chambre  spéciale  ^. 

Au  point  de  vue  de  sa  genèse  et  de  son  mode  de  développement 
l'épidémie  que  nous  avons  observée  à  THôteUDieu  de  Soissons  s'est 
comportée  comme  les  récentes  épidémies  dont  on  a  rapporté  la  rela- 
tion dans  ces  derniers  temps.  Le  poison  typhique  a  été  importé  par 
deux  vagabonds  qui  avaient  contracté  le  germe  de  la  maladie  dans  les 
asiles  de  nuit  des  environs.  Ces  asiles,  véritables  foyers  d'infection, 
abritent  chaque  nuit  des  malheureux  sans  ouvrage  et  souvent  des 
malades  qui  sont  envoyés  dams  nos  hospices  presque  mourants. 
Toutes  les  conditions  pour  la  propagation  du  typhus  :  encombrement, 
malpropreté,  misère,  se  trouvent  réunies  dans  ces  locaux  malsains. 
Il  est  môme  fort  étonnant  que  le  typhus  n'ait  pas  fait  son  apparition 
plus  tôt  à  Soissons,  étant  donnée  la  quantité  de  vagabonds  et  d'étran- 
gers admis  chaque  hiver  dans  nos  salles.  De  plus  nous  savons  de 
source  certaine,  bien  que  les  faits  n'aient  pas  été  publiés,  qu'on  a 
observé  dans  certaines  localités  plusieurs  cas  de  typhus.  Ces  cas, 
méconnus  au  début,  ont  été  la  cause  de  petites  épidémies  locales 
assez  sévères. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  typhus  importé  dans  notre  hôpital  envahit  la 
salle  des  femmes.  La  maladie  se  propage  rapidement  mais  sans 
s'étendre  au  delà  de  la  salle.  Une  première  malade  étant  soignée 
dans  la  salle,  les  lits  voisins  sont  infectés  en  second  lieu  et  le  typhus 


1.  Il  est  peu  probable  que  ce  malade  ait  été  contaminé  à  l'Hôtel-Dieu  dans  la 
salle  des  hommes,  où  nous  n'avons  observé  d'autre  cas  que  ceux  des  infirmiers 
et  celui  qui  fait  le  sujet  de  l'observation  XXIV»  malades  qui  ont  été  isolés  dès 
le  début.  Du  reste,  il  faudrait  admettre  une  période  d'incubation  de  quatre 
semaines,  durée  qui,  quoique  signalée  par  les  auieurâ,  parait  un  peu  longue  et 
ne  rentre  pas  dans  la  règle.  Nous  pensons  que  cet  homme  a  été  infecté  à  sa 
sortie  de  l'hôpital,  après  avoir  couché  dans  un  de  ces  asiles  qui  ont  été  habités 
certainement  par  des  typhiques,  opinion  rendue  vraisemblable  par  le  fait  de 
l'existence  d'une  épidémie  à  Villers-Cotterets. 
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se  développe  de  proche  en  proche,  confirmation  nouvelle  de  la  con- 
tagion à  court  rayon.  Avant  que  nous  puissions  prendre  les  mesures 
nécessaires  pour  Tisolement,  mesures  qui  nous  étaient  rendues  dif- 
ficiles par  Tabsence  de  local,  un  certain  nombre  de  malades  sont  à 
peu  près  simultanément  atteintes.  Le  médecin  du  service  prend  le 
typhus;  des  sœurs,  des  infirmières  paient  leur  tribut  au  fléau.  Dès 
les  premiers  jours  aussi,  deux  de  nos  infirmiers,  l'un  portant  les 
tisanes  et  les  médicaments,  l'autre  de  service  à  la  salle  des  hommes, 
.contractent  la  maladie.  Pour  le  médecin,  les  sœurs  et  les  infir- 
mières, occupées  dans  la  salle  des  femmes,  la  contagion  s'explique 
aisément.  Elle  s'explique  facilement  aussi  pour  le  premier  infirmier. 
Ce  dernier,  en  raison  de  la  nature  de  son  travail  qui  consiste  à  porter 
les  médicaments,  fréquente  indistinctement  la  salle  des  hommes  et 
celle  des  femmes.  L'interprétation  du  mode  de  production  du  con- 
tage  est  peut-être  plus  difficile  chez  le  second.  Quoi  qu'il  en  soit,  nos 
deux  infirmiers  sont  isolés  immédiatement  dans  une  chambre  atte- 
nant à  la  salle  commune  et  une  sœur  et  un  infirmier  sont  chargés  de 
les  soigner.  L'épidémie  ne  s'étend  pas  et  aucun  des  hommes  qui  res- 
taient dans  le  service  n'est  atteint  du  typhus.  Nous  avons  eu  à  soi- 
gner, il  est  vrai,  deux  autres  typhiques,  mais  ces  derniers  n'ont  pas 
contracté  là  maladie  chez  nous.  Ainsi  que  nous  l'avons  fait  remar- 
quer dans  nos  observations,  il  s'agissait  d'étrangers  arrivant,  déjà 
malades  depuis  plusieurs  jours,  de  ces  pays  contaminés  auxquels 
nous  avons  fait  allusion  et  où  le  typhus  a  manifestement  sévi  avec 
une  certaine  intensité. 

L'épidémie  a  été  toute  locale.  Aucun  cas  n'a  été  observé  eu 
ville  ni  dans  les  faubourgs  ni  dans  les  villages  voisins.  Aussitôt  que 
cela  nous  a  été  possible,  nous  avons  fait  aménager  une  salle  d'isole- 
ment pour  recevoir  les  typhiques.  L'entrée  de  l'Hôtel-Dieu  était 
interdite  aux  visiteurs  et  un  personnel  spécial  affecté  et  à  la  salle  des 
typhiques  et  à  la  communauté  où  étaient  traitées  les  religieuses 
malades.  Ce  personnel  exécutait  rigoureusement  les  mesures  d'hy- 
giène et  d'antisepsie  que  nous  avions  recommandées.  Grâce  à  ces  pré- 
cautions nous  pûmes  circonscrire  la  maladie.  Cependant  dans  les 
premiers  jours  de  janvier,  nous  vîmes  revenir  quelques-unes  des 
malades  qui,  traitées  pour  des  affections  diverses,  étaient  sorties  à 
cette  époque,  guéries  de  leur  affection  mais  ayant  déjà  le  typhus  en 
puissance.  Ces  femmes  avaient  contracté  le  germe  de  la  maladie  alors 
qu'elles  étaient  à  THôtel-Dieu  et  la  période  d'incubation  s'était 
effectuée  en  dehors  de  l'hôpital. 

Il  importe  de  faire  remarquer  que  ces  malades  n'ont  contaminé  per- 
sonne en  ville,  ce  qui  viendrait  à  l'appui  de  l'opinion  de  MurchisoD 
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et  des  auteurs  qui  pensent  que  le  typhus  n'est  pas  contagieux  à  la 
période  dHncubation.  £t  cependant  les  conditions  les  plus  favorables 
se  trouvaient  réunies  pour  la  propagation  de  la  maladie  :  cohabita* 
tion  dans  des  pièces  étroites,  mai  aérées,  de  plusieurs  personnes 
vivant  dans  des  conditions  d*hygiène  défectueuses. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  cas  de  typhus  observés  ont  présenté 
certaines  particularités  signalées  dans  nos  observations  et  sur  les- 
quelles nous  désirons  attirer  Tattention. 

Éruption.  —  Chez  quelques  malades  elle  a  fait  totalement  défaut, 
mais  chez  la  plupart  elle  était  en  général  très  accusée.  Ordinaire- 
ment d'apparence  rubéolique,  chez  les  typhiques  à  pronostic  grave 
elle  s'est  montrée  sous  la  forme  hémorragique.  C'étaient  ou  des 
pétéchies  ou  des  taches  plus  larges  qui,  chez  deux  de  nos  malades, 
formaient  de  véritables  nappes  sanguines  ressemblant  à  de  larges 
ecchymoses.  Chez  une  de  ces  deux  malades,  outre  l'éruption  fran- 
chement hémorragique,  il  existait  des  bosselures,  des  nodules,  rap* 
pelant  exactement  l'éruplion  de  Térythème  noueux.  Môme  forme, 
même  volume,  même  coloration.  Ces  nodules  ne  siégeaient  qu'aux 
membres  inférieurs.  Celte  éruption  s'était  développée  trois  jours 
après  le  début  de  la  maladie  et  en  môme  temps  que  l'éruption 
hémorragique.  —  Chez  les  deux  sœurs  qui  font  le  sujet  des  observa* 
tiens  XI  et  XII,  le  typhus  a  évolué  d'une  façon  à  peu  près  identique. 
L'exanthème  était  représenté  par  une  abondante  éruption  de  taches 
rosées  lenticulaires  et  quelques  rares  pétéchies,  et  la  constipation 
remplacée  par  de  la  diarrhée.  Il  n'existait  guère  comme  symptômes 
typhiques  que  de  la  stupeur  et  du  délire.  La  température  elle-même 
qui,  d'après  quelques  auteurs,  constitue  en  cas  de  doute  un  bon  cri- 
térium pour  le  diagnostic,  présentait  une  courbe  telle  qu'il  aurait  été 
fort  difficile  d'en  tirer  des  indices  suffisants.  L'abondance  de  l'érup* 
tion  rosée,  rarement  aussi  accusée  dans  la  fièvre  typhoïde,  son  appa- 
rition précoce  auraient  peut-être  permis  de  reconnaître  ou  de  soup- 
çonner le  typhus.  Mais,  à  notre  avis,  il  reste  avéré  que  dans  le  cas 
actuel  c'était  surtout  la  notion  de  l'épidémie  régnante  et  les  commé- 
moratifs  qui  constituaient  les  meilleurs  signes  pour  la  diagnose. 

Appareil  digestif.  —  Les  lésions  bucco-pharyngées  si  bien  décrites 
par  Chantemesse,  et  constituées  par  des  productions  épaisses,  adhé* 
rentes,  de  couleur  blanchâtre,  tapissant  le  fond  de  la  gorge,  les 
piliers  du  voile  du  palais  et  la  luette,  existaient  au  plus  haut  degré 
chez  quelques-uns  de  nos  typhiques.  Cette  angine  occasionnait  une 
dysphagie  pénible  et  les  quintes  de  toux  expulsaient  des  crachats 
épais  provenant  vraisemblablement  de  l'arrière-gorge,  crachats  qui, 
pour  Chantemesse,  jouent  un  rôle  des  plus  importants  dans  la  disse- 
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mination  des  germes  du  typhus.  Cette  expectoration  était  des  plus 
accusées  chez  plusieurs  de  nos  malades.  Elle  a  été  particulièrement 
très  abondante,  au  début  de  son  affection,  chez  notre  confrère.  —  Les 
vomissements  se  sont  montrés  au  début  et  pendant  la  conyalescence. 
Quelques-unes  de  nos  femmes,  malgré  leur  appétit,  ne  pouvaient 
digérer  les  aliments  même  pris  en  petite  quantité.  Chez  ces  malades 
à  digestion  pénible  la  convalescence  a  été  particulièrement  traînante. 
Chez  d'autres  on  remarquait  de  Tinappétence  et  du  dégoût  pour  les 
aliments.  —  La  constipation  qui  est  de  règle  dans  le  typhus  a  sou- 
vent été  remplacée  par  la  diarrhée,  et  le  météorisme  a  été  observé 
plusieurs  fois. 

Les  phénomènes  généraux  ou  typhiques  ont  été  en  général  très 
accusés,  et  le  délire,  chez  certains  malades,  s'est  manifesté  par  des 
dées  tristes,  peur  de  la  mort,  etc.  Cette  particularité  a  été  surtout 
notée  chez  les  typhiques  faisant  partie  du  personnel  de  THétel- 
Dieu.  —  Chez  un  de  nos  malades,  pendant  la  période  d'état,  nous 
avons  constaté  un  état  comateux  assez  profond  entrecoupé  par  des 
spasmes  et  des  contractions  des  muscles  de  la  face.  Le  malade  reje> 
tait  sans  cesse  la  tète  du  côté  gauche  et  ces  mouvements  se  répé- 
taient d'une  façon  incessante. 

Les  symptômes  douloureux  les  plus  accusés  étaient  la  céphalalgie 
et  la  rachialgie.  Chez  notre  confrère,  la  rachialgie  prit  dès  le  début 
une  très  vive  intensité  et  ne  cessa  qu'à  la  période  d'état  au  moment 
où  le  coma  vint  primer  les  autres  symptômes. 

La  marche  de  la  tempé}*ature  ne  s'est  pas  faite  d'une  façon  absolu- 
ment  classique.  Ordinairement  les  rémissions  matinales  sont  légères, 
les  exaspérations  thermiques  se  montrent  le  soir,  et  vers  le  12*  jour 
la  température  s'abaisse  graduellement.  En  un  mot  elle  suit  une 
marche  à  peu  près  régulière,  à  tel  point  qu'en  cas  de  doute,  certains 
cliniciens  ont  recours  au  tracé  pour  élabhr  leur  diagnostic.  Combe- 
msAe  reconnaît  que  pour  un  cas  type  de  typhus  il  s'en  présente  cinq 
d'atypiques.  Tantôt  l'éruption  manque,  tantôt  la  constipation  est 
remplacée  par  de  la  diarrhée.  Pour  lui  la  courbe  thermométhque 
possède  en  la  matière  une  grande  valeur.  Si  l'on  consulte  les  quel- 
ques tracés  correspondant  aux  observations,  on  verra  qu'il  existe  cer- 
tainement des  exceptions  à  la  règle.  —  Nous  avons  observé  un  bit 
particulièrement  intéressant  dans  l'espèce.  Il  s'agit  d'un  cas  de 
typhus  apy rétique  (obs.  XVI).  Pendant  toute  la  durée  de  la  maladie, 
le  thermomètre  (température  axillaire)  est  resté  constamment  au-des- 
sous de  37*^.  La  femme  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation  était  une 
malade  du  service  atteinte  depuis  longtemps  de  dyspepsie  chronique 
et  très  profondément  anémiée.  Le  typhus  s'est  manifesté  par  des 
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symptômes  absolument  classiques  :  début  par  de  la  congestion  de  la 
face  avec  catarrhe  oculo-nasal,  constipation,  éruption  à  forme  pété- 
chiale,  production  d'un  état  typhique  bien  accusé  avec  fuliginosltés, 
langue  sèche,  surdité,  etc.,  puis  formation  d'une  eschare  au  sacrum 
et  convalescence  relativement  rapide,  avec  guérison.  Cette  apyrexie 
ou  mieux  cette  hypothermie  n'est  pas  commune.  Le  fait  a  été  cepen- 
dant plusieurs  fois  constaté  pendant  la  guerre  de  Crimée  chez  des 
typhiques  atteints  en  môme  temps  de  dysenterie  ou  de  scorbut 
(Nielly,  Dict.  encyclop,  des  Se.  méd.,  article  Typhus).  —  Pendant 
la  convalescence  du  typhus,  après  la  défervescence,  nous  avons 
observé  aussi  bien  manifestement  chez  quelques  malades  un  peu 
d'hypothermie.  La  température  ne  revenait  pas  franchement  à  37, 
et  ce  chiffre  n'était  atteint  que  quelques  jours  plus  tard,  alors  que  les 
convalescents  paraissaient  moins  débilités  et  avaient  repris  quel- 
ques forces. 

Le  typhus  a  suivi,  comme  évolution  clinique,  une  marche  à  peu 
près  normale  :*période  de  début,  période  d'augment  et  période  d'état, 
suivie  d'une  convalescence  en  général  de  longue  durée.  Cependant 
dans  certains  cas  où  l'issue  a  été  fatale,  la  marche  des  accidents  a  été 
rapide.  Sur33  typhiques  observés,  nous  avons  eu  à  déplorer  7  décès. 
Les  cas  qui  se  sont  montrés  au  début  ont  été  de  beaucoup  les  plus 
sérieux,  et  c'est  surtout  à  ce  moment-là  que  les  formes  mortelles 
ont  été  observées.  Il  faut  sans  doute  tenir  compte  de  l'âge  et  de 
la  débilité  des  sujets  qui  ont  été  atteints.  En  effet  deux  vieilles 
femmes,  Tune  de  quatre-vingts,  l'autre  de  quatre-vingt-un  ans,  ont 
été  rapidement  enlevées  et  la  mort  est  survenue  sept  jours  après  le 
début  des  accidents  typhiques.  Chez  deux  hémiplégiques,  chez  une 
femme  fortement  anémiée  par  des  métrorragies  répétées,  une  autre, 
peut-être  tuberculeuse,  l'issue  a  été  fatale.  Et  cependant  d'autres 
malades  également  très  débilitées  ont  résisté.  Bien  plus,  le  typhus, 
chez  d'autres  femmes,  n'a  eu  aucune  influence  sur  l'afifection  pré- 
existante. Une  religieuse,  présentant  des  lésions  tuberculeuses' déjà 
avancées,  a  fait  un  typhus  très  grave,  à  pronostic  très  réservé,  et 
cependant  la  guérison  une  fois  obtenue,  nous  avons  pu  constater  que 
les  signes  stéthoscopiques  ne  s'étaient  nullement  modifiés.  L'état 
général  est  toujours  à  peu  près  le  même,  et  cette  sœur  vaque  comme 
par  le  passé  à  ses  occupations  habituelles.  —  Deux  malades  du  ser- 
vice de  chirurgie  ont  été  prises  du  typhus  et  ont  succombé.  L'une 
venait  d'être  opérée  d'un  cancer  du  sein,  l'autre  était  atteinte  d'un 
ulcère  variqueux.  Chez  l'opérée  du  sein,  la  plaie  opératoire  était  très 
belle  et  n'avait  subi  aucune  modification.  —  Nous  signalerons  la 
coexistence  dans  la  salle  des  femmes  au  début  de  l'épidémie  de  plu- 
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sieafscas  d'érpsipèle  de  la  face  dont  l'un  très  grave,  s'accompagnant 
,1  abcès  nmltiples,  s'est  terminé  par  la  mort  occasionnée  par  phlébite 

Le  tru.'ieaient  mis  en  œuvre  chez  nos  typhiques  a  été  le  suivant  : 

r-ooi'  ii^'cos  eu  surtout  recours  aux  lotions  fraîches  antiseptiques 

réi«éu«j^  nous  efforçant  de  soutenir  et  de  tonifier  les  malades  au 

«ruwfu:  iies  préparations  d'alcool  et  de  quinquina.  Dans  les  cas  où 

^ju:  "liicuie  était  très  prononcée  et  où  le  cœur  faiblissait  nous  avons 

.u^tiuuL  de  bons  résultats  avec  les  injections  sous-cutanées  d'éther  et 

lit  v^n&noe.  Nous  n'insistons  pas  sur  la  prophylaxie  qui  a  été  celle  de 

\uiiU$  maladie  épidémique  et  contagieuse.  C'est  grâce  à  l'observance 

oàacti»  des  mesures  les  plus  rigoureuses  d'isolement  et  de  désinfec- 

iimi  que  l'épidémie  a  pu  ne  pas  s'étendre  dans  la  ville. 
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M.  Pevsner.  Contribution  a  l'étiologie  des  endocardites  infec- 
tieuses (Thèse  de  Saint-Pétersbourg ,  1893). 

L^auteur  a  essayé  d'élucider  la  question  :  peut-on  poser  le  diagnostic 
d'endocardite  infectieuse  en  se  basant  sur  Texamen  bactériologique 
du  sang  pendant  la  vie?]  Les  résultats  de  ses  recherches  ne  sont  pas 
très  concluants  à  ce  point  de  vue. 

D'autre  part,  M.  Pevsner  a  cherché  par  méthode  expérimentale  de 
trouver  la  différence  (»i  elle  existe)  entre  l'endocardite  ulcéreuse  et 
Tendocardite  végétante,  et  de  démontrer  que  les  microbes  pathogènes 
des  endocardites  aiguës  chez  Thomme  peuvent  provoquer  les  lésions 
de  Fendocarde  chez  les  animaux.  A  cet  effet  Tauteur  a  ensemencé  les 
liquides  des  ulcérations  endocardiques,  le  suc  du  poumon  et  de  la  rate. 
Les  cultures  obtenues  (staphylocoque  pyogène  doré ,  diplocoque  de 
Frânkel)  étaient  injectées  dans  la  veine  de  Toreille  ou  la  cavité  pleu- 
rale des  lapinSp  après  lésions  préalables  des  valvules  du  cœur.  Les  résul- 
tats de  ces  recherches  sont  les  suivants  : 

Il  n'y  a  aucune  différence  étiologique  entre  Tendocardite  ulcéreuse 
et  l'endocardite  végétante.  Dans  les  deux  formes  de  Taffection,  on 
trouve  les  mômes  espèces  microbiennes.  Il  en  est  de  même  pour  les 
lésions  anatomo-pathologiques  au  début  de  l'affection. 

La  forme  ulcéreuse  ou  la  forme  végétante  sont  dues  au  degré  de 
prolifération  des  bactéries.  Si  ces  dernières  trouvent  un  terrain  favo- 
rable à  leur  développement,  il  en  résulte  une  nécrose  des  tissus  et  Ton 
a  une  endocardite  ulcéreuse.  Si,  au  contraire,  le  terrain  n'est  pas  propice 
à  la  vie  des  microbes,  le  développement  des  bactéries  s'arrête,  les 
microbes  s'encapsulent  dans  le  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation 
et  l'on  a  une  endocardite  végétante. 

Les  symptômes  cliniques  diffèrent  dans  les  deux  formes.  Dans  la  forme 
ulcéreuse,  les  micro-organismes  entrent  dans  le  torrent  circulatoire  et 
provoquent  des  foyers  inflammatoires  secondaires.  Dans  la  forme  végé- 
tante, la  maladie  évolue  comme  une  infection  locale.  L'évolution  de 
l'endocardite  sous  telle  ou  telle  forme  dépend  de  la  prédisposition  géné- 
rale de  l'organisme,  et  non  de  l'intensité  de  l'infection  et  du  terrain  local. 

Dans  toutes  ses  expériences,  M.  Pevsner  a  trouvé  des  bactéries  dans 
les  lésions  valvulaires;  cependant,  il  dit  qu'on  ne  peut  se  prononcer 
sur  la  nature  microbienne  de  toutes  les  endocardites  aiguës,  tant  que 
la  question  étiologique  de  l'endocardite  aiguë  rhumatismale  n'est  pas 
élucidée. 
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Prof.  Obrastsoff.  Deux  nouveaux  signes  de  la  fièvre  typhoïde 
(Ejenedelnik,  1894,  ro  3). 

Ces.  signes  sont  fournis  par  la  palpation  de  Tiléon  et  des  ganglions 
mésentériques  et,  d'après  l'auteur,  ont  une  valeur  diagnostique  et  pro- 
nostique considérable. 

La  palpation  doit  porter  surtout  sur  la  partie  terminale  de  Tiléon.  On 
applique  les  quatre  derniers  doigts  de  la  main  droite  sur  la  paroi  abdomi- 
nale, au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite,  dans  une  direction  perpendi- 
.culaire  au  ligament  de  Fallope,  à  7  centimètres  au-dessus  de  TépinQ 
iliaque  antéro-supérieure.  On  engage  le  malade  à  faire  de  profondes  ins- 
pirations et  Ton  déprime  de  plus  en  plus  la  paroi  abdominale  de  façon  à 
atteindre  la  fosse  iliaque  interne.  On  sent  un  segment  d*intestin  du  dia- 
mètre d'un  travers  de  doigt  environ,  donnant  un  gargouillement  fin, 
sensible  à  la  pression.  La  longueur  de  cette  anse  intestinale  est  de  6  à 
8  centimètres,  elle  est  dirigée  obliquement  en  haut  et  en  dehors,  ayant 
pour  limite  en  haut  le  bord  externe  du  muscle  droit  de  Tabdomen,  en 
bas  le  caecum.  Ce  segment  d'intestin  peut  aussi  être  senti  à  la  palpa- 
tion chez  les  malades  atteints  de  fièvre  récurrente,  de  méningite 
tuberculeuse,  etc.;  mais  c'est  surtout  dans  la  fièvre  typhoïde  que  la 
perception  est  des  plus  nettes.  Sur  23  cas  de  fièvre  typhoïde,  M.  Obrast- 
soff a  senti  cette  anse  intestinale  14  fois.  Le  pronostic  était  favorable 
dans  les  cas  où  l'on  sentait  l'intestin  sous  forme  d'un  cordon  de  Tépais- 
seur  d'un  doigt.  Dans  deux  cas,  l'intestin  était  dilaté,  irrégulier  et  dou- 
loureux, et  les  deux  malades  ont  succombé  par  péritonite  par  perfora- 
tion avec  phénomènes  typhoïdes  prononcés. 

La  palpation  des  ganglions  mésentériques  doit  se  faire  à  la  partie 
moyenne  de  l'abdomen.  On  applique  les  quatre  derniers  doigts  au  niveau 
du  bord  externe  du  muscle  droit  antérieur  droit,  à  la  hauteur  de  Tom- 
bilic.  Pendant  les  inspirations  du  malade,  on  enfonce  progressivement 
les  doigts  jusqu'aux  parties  latérales  du  rachis.  En  se  dirigeant  un  peu 
de  haut  en  bas  et  de  dedans  en  dehors,  on  tombe  sur  l'angle  iléo-colique, 
où  se  trouvent  les  ganglions  hypertrophiés.  On  ne  les  sent  à  la  palpa- 
tion que  dans  les  cas  graves  de  la  fièvre  typhoïde. 

Pour  M.ObrastzofT,ces  deux  signes  doivent  compter  parmi  les  symp- 
tômes cardinaux  de  la  fièvre  typhoïde.  Dans  un  cas  où  le  diagnostic 
hésitait  entre  une  granulie  et  une  fièvre  typhoïde,  l'absence  de  ces 
signes  a  fait  trancher  la  question  en  faveur  d'une  granulie,  et  l'autopsie 
a  confirmé  le  diagnostic. 


G.  Baiatschkine.  Tétanie  (Ejenedelnik,  1894,  no  29). 

L'auteur  décrit  un  cas  de  cette  aflection  et  rappelle  brièvement  l'his- 
torique et  rétat  actuel  de  la  question.  Après  avoir  décrit  tous  les  symp- 
tômes de  la  tétanie,  M.  Kliatschkine  la  divise  au  point  de  vue  et iologique 
en  tétanie  idiopathique  ou  infectieuse  et  en  tétanie  symptomatique.  Ce 
sont  surtout  les  sujets  jeunes  du  sexe  masculin  qui  sont  frappés  de 
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tétanie  idiopathique.  Dans  88  p.  iOD  du  nombre  des  cas  observés,  les 
malades  avaient  de  seize  à  vingt-cinq  ans;  mais  les  enfants  ne  sont 
pas  indemnes  de  cette  afTection](?).  La  tétanie  apparaît  épidémiquement 
au  cours  de  certains  mois  ou  années  et  prend  une  grande  extension. 
Elle  est  surtout  fréquente  en  France,  en  Allemagne  et  en  Autriche.  Les 
villes  où  on  Tobserve  le  plus  souvent  sont  Vienne,  Paris  et  Berlin. 
Pour  l'origine  infectieuse  de  la  tétanie  parlent  :  1)  son  apparition 
endémo-épidémique;  2)  l'élévation  de  la  température  au  début  et  la 
chute  de  la  fièvre  à  la  fin  de  Taffection;  3)  Papparition  de  la  tétanie 
dans  la  période  prodromique  ou  au  cours  des  maladies  infectieuses 
typiques;  4)  les  hallucinations  qu'on  observe  parfois;  5)  l'apparition 
de  raffection  à  la  fois  chez  plusieurs  sujets  de  la  même  famille  ou  de  la 
même  maison. 

La  tétanie  symptomatique  (compliquant  une  autre  maladie)  s^observe  : 
1)  dans  les  troubles  gastro-intestinaux  (dilatation  de  l'estomac)  de 
diverses  natures,  surtout  chez  les  enfants  qui  ont  la  diarrhée;  2)  dans  les 
maladies  infectieuses  aiguës;  3)  dans  les  intoxications  (ergotisme  sur- 
tout); 4)  au  cours  de  la  gestation,  la  lactation,  la  puerpéralité  ;  5)  après 
l'extirpation  d'un  goitre  (tétanie  strumiprive).  On  suppose  qu'ici  la 
tétanie  est  provoquée  par  l'intoxication  de  l'organisme  par  la  mucine 
(mucinémie  de  Schlesinger). 

Pour  la  pathogénie  de  la  tétanie,  M.  Kliatschkine  se  joint  à  l'opinion 
de  Schlesinger  qui  la  considère  comme  un  trouble  des  centres  réflexes 
médullaires,  dû  à  une  énorme  exagération  de  leur  pouvoir  excito-moteur. 
Ainsi  dans  le  rachitisme,  où  le  système  nerveux  est  très  excitable,  on 
observe  souvent  des  phénomènes  spasmodiques  (laryngo-spasme)  et  la 
tétanie  complique  fréquemment  cette  affection. 

La  terminaison  de  la  tétanie  est  le  plus  souvent  favorable.  Dans  la 
tétanie  symptomatique,  la  terminaison  dépend  de  la  maladie  causale. 
Ainsi  dans  la  tétanie  gastro-ectasique  ou  strumiprive  le  pronostic  est 
fâcheux,  tandis  que  dans  celle  qui  complique  les  maladies  infectieuses 
le  pronostic  est  bénin. 

La  durée  de  l'affection  varie  de  quelques  jours  à  quelques  mois  ou 
années.  Parfois  la  maladie  récidive  et  son  évolution  devient  chronique. 

Quant  au  diagnostic,  il  faut  tenir  compte  des  contractions  toniques 
intermittentes  dans  des  groupes  musculaires  déterminés,  du  signe  de 
Trousseau  (possibilité  de  provoquer  les  contractions  pendant  le  repos 
par  pression  sur  les  troncs  vasculaires  ou  nerveux  des  régions  frappées 
de  tétanie)  ;  de  l'élévation  de  l'excitabilité  électrique  et  mécanique.  Le 
tétanos  se  reconnaît  par  le  trismus  et  l'opisthotonos  caractéristiques. 
Dans  l'hystérie,  les  signes  de  Trousseau,  d'Ërb  (exagération  de  l'excita- 
bilité électrique  pour  les  muscles  et  les  nerfs)  et  de  Chvostek  (exagé- 
ration de  l'excitabilité  mécanique)  font  défaut. 

La  thérapeutique  doit  consister  dans  l'administration  des  calmants 
(bromures,  chloral  hydraté)  et  de  neurine,  dans  la  galvanisation  des 
nerfs  périphériques  et  de  la  moelle  épinière,  et  dans  l'hydrothérapie. 
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F.  Triandafllidi.  Diarrhée  chronique  d'origine  palustre  au  Cau- 
case (Gazette  hebd.  méd,  de  la  Russie  Méridion,,  1894,  n»  24  et  25). 

Parmi  les  formes  larvées  de  la  malaria,  Tauteur  a  observé  la  diarrhée 
chronique  rebelle,  ne  cédant  à  aucun  traitement  ordinaire,  s^amélio- 
rant  ou  se  supprimant  par  la  quinine.  Après  un  aperçu  historique  assez 
détaillé,  M.  Triandafilidi  cite  des  cas  nombreux  de  diarrhée  paludéenne 
observée  à  Batoum  et  dans  ses  environs.  Il  divise  ces  cas  en  trois 
groupes  : 

1  Diarrhée  chronique,  constituant  la  seule  manifestation  de  la 
malaria.  Dans  les  onze  cas  observés,  Tenquête  la  plus  minutieuse  n'a 
pu  dévoiler  un  symptôme  quelconque  de  cette  affection  avant  l'appari- 
tion de  la  diarrhée.  Dans  4  de  ces  cas,  la  rate  était  légèrement  augmentée 
de  volume.  Dans  3  cas,  la  diarrhée  survenait  d*une  façon  périodique. 
Chez  la  majorité  des  malades,  on  a  pu  déceler  les  plasmodies  dans  le 
sang.  Presque  chez  tous,  la  diarrhée  apparaissait  sans  cause  appré- 
ciable, ne  cédait  à  aucun  régime,  aucune  diète,  aucun  traitement 
Seule  la  quinine  avait  une  action  efficace.  On  avait  surtout  des  bons 
résultats  avec  les  injections  sous-cutanées  de  quinine,  et  ici  on  devait 
exclure  Taction  de  ce  médicament  sur  Tintestin  directement.  Dans 
certains  cas  la  diarrhée  rebelle,  réfractaire  à  tout  traitement^  cédait 
spontanément  quand  le  malade  quittait  le  pays  palustre. 

2)  Le  second  groupe  comprend  7  cas  de  diarrhée  chronique  accom- 
pagnée d'autres  manifestations  d'impaludisme.  Les  symptômes  de  la 
ïièvre  intermittente  étaient  ici  des  plus  caractéristiques.  La  quinine 
faisait  arrêter  la  diarrhée. 

3)  Enfin  au  troisième  groupe  appartiennent  7  cas  d'entérite  chro- 
nique, en  tout  identiques  aux  entérites  des  pays  chauds.  Ce  groupe  est 
considéré  par  l'auteur  comme  conséquence  des  deux  catégories  précé- 
dentes. De  ces  7  malades,  6  ont  succombé.  La  quinine  n'avait  aucune 
action.  L'autopsie  de  ces  sujets  montra  les  mêmes  lésions  du  tube 
digestif  que  dans  la  diarrhée  des  pays  chauds. 

Quant  à  la  pathogénie  de  cette  diarrhée  paludéenne,  M.  Triandafilidi 
la  considère  au  début  comme  une  expression  d'une  affection  vasomo- 
trice  et  sécrétoire,  due  à  l'infection  spécifique,  et  indépendante  de 
toute  lésion  organique  de  la  muqueuse  intestinale.  Dans  les  cas  qui 
no  sont  pas  convenablement  traités,  ou  dans  ceux  où  l'infection  était 
très  intense,  il  survient  des  altérations  matérielles  consécutives,  qui 
déterminent  l'issue  fatale. 

Il  faut  distinguer  la  diarrhée  palustre  de  celle  des  impaludiques 
arrivés  à  la  période  de  cachexie  et  de  la  diarrhée  par  suite  de  Tinanition 
(famine).  Parfois  le  diagnostic  est  difficile  et  l'on  est  obligé  déjuger 
exjuvantibus  et  nocentibus.  En  tout  cas,  il  faut  avoir  recours  à  la  qui- 
nine toutes  les  fois  qu'on  a  affaire  à  la  diarrhée  dans  un  pays  palustre. 


Le  propriétaire- gérant  :  Fiux  Alcah. 


Coulommien.  —  Imp.  Paul  BRODARD. 


LE  POUMON  CARDIAQUE 

Par  le  D'  BOY-TEISSIER. 

MédecÎD  de3  hâpilaux  de  Marseille. 


Les  relations  qui  unissent  les  lésions  de  l'appareil  cardio-vascu- 
laire  et  celles  de  Tappareil  respiratoire  sont  si  étroites  que  ces 
lésions  ont  paru  jusqu'ici  se  confondre.  Dans  Tun  et  l'autre  cas,  deux 
points  dominent  la  scène  :  Tentrave  circulatoire  et  la  dyspnée.  C*est 
à  cette  fusion  —  peut-être  à  cette  confusion  —  des  deux  principaux 
symptômes  des  cardiopathies  au  point  de  vue  pulmonaire,  que  Ton 
doit  le  silence  presque  absolu  des  auteurs,  jusqu*à  ces  vingt  der- 
nières années,  sur  les  modifications  de  l'appareil  respiratoire  dans 
les  maladies  du  cœur.  Les  cliniciens  n'étaient  pas  sans  avoir  vu  dans 
quelle  subordination  étroite  le  poumon  était  tenu  par  la  lésion  car- 
diaque; les  autopsies  avaient  bien  depuis  longtemps  constamment 
révélé  aux  deux  bases  de  la  congestion  hypostatique  à  tous  les 
degrés  et  remontant  plus  ou  moins  haut;  mais  on  ne  s'était  pas 
demandé,  si  les  perturbations  successives  dans  la  circulation  pulmo- 
naire, d'abord  légères  et  de  courte  durée,  puis  plus  tenaces,  enfin 
définitives,  ne  pouvaient  pas,  à  la  longue,  déterminer  dans  le  paren- 
chyme lui-même,  des  altérations  assez  profondes  pour  prendre  un 
rang  important  dans  la  scène  morbide  et  constituer  un  des  princi- 
paux facteurs  de  cet  ensemble  symptomatique,  qu'on  est  convenu  de 
réunir  sous  la  dénomination  très  compréhensive  d'état  cardiaque. 

Les  remarquables  travaux,  déjà  plus  anciens,  sur  le  rein  et  le  foie 
cardiaques  s'étaient,  en  quelque  sorte,  imposés  aux  observateurs  par 
l'apparition,  dans  le  cours  d'une  cardiopathie,  d'un  signe  insolite, 
tel  que  l'ictère  ou  l'albuminurie.  Rien  de  semblable  au  point  de  vue 
du  poumon;  tous  les  troubles  respiratoires  semblaient  reconnaître 
comme  cause  unique  la  maladie  du  cœur.  Les  renseignements 
étaient  donc  fort  restreints  lorsqu'il  y  a  plus  de  dix  ans,  je  choisis 
pour  sujet  de  thèse  inaugurale  l'étude  du  poumon  cardiaque.  J'ai 
considéré  ce  travail  comme  une  simple  ébauche  et  je  n'ai  cessé  depuis 
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de  continuer  Tétude  du  poumon  cardiaque.  G*est  le  résultat  de  ces 
recherches  que  j'essaierai  d'exposer  dans  ce  mémoire. 

Dans  un  premier  chapitre,  j'étudierai  les  modi6cations  anato- 
miques  du  poumon  en  suivant  pas  à  pas  les  lésions  dans  le  lobale. 

Puis,  il  faudra  tâcher  de  se  rendre  un  compte  exact  du  processus 
pathologique  dans  ses  causes  et  dans  sa  genèse. 

Enfin,  dans  le  dernier  chapitre,  on  verra  qu'il  est  possible  d*assi- 

.  gner  au  poumon  cardiaque  une  symptomatologie  propre  et  que  son 

évolution  clinique  n'est  pas  sans  intérêt  à  connaître,  au  double  point 

de  vue  du  pronostic  et  du  traitement,  les  deux  seules  raisons  d'être 

de  toutes  recherches  médicales. 

Examen  anatomique. 

État  macroscopique.  —  Lorsque,  dans  une  autopsie  de  cardiaque,  on 
examine  les  poumons  soigneusement  lavés,  on  constate  d'abord  des 
lésions  grossières  qui  n'ont  rien  de  caractéristique  par  elles-mêmes  : 
congestions  plus  ou  moins  intenses,  suffusions  sanguines  intra-pul- 
monaires  révélées  par  des  marbrures  noires  de  dimensions  variées. 
A  ces  lésions  banales  s'ajoutent,  après  un  examen  plus  attentif,  un 
signe  auquel  j'attache  une  importance  réelle;  c'est  la  présence  d'un 
réseau  plus  ou  moins  apparent  mais  constant. 

Délimitation  des  lobules.  —  Si  Ton  regarde,  tant  sur  sa  face  pleu- 
rale que  sur  la  coupe,  un  poumon  d'adulte,  il  est  bien  difficile  de 
délimiter  le  lobule  et  l'on  peut  dire  que  le  cloisonnement  interlobu- 
laire  est  peu  marqué  ou  presque  nul. 

Tout  autre  est  l'aspect  du  poumon  chez  les  cardiaques.  Il  suffît 
d'un  peu  d'attention  pour  trouver  cette  délimitation  assez  apparente, 
surtout  dans  les  points  les  plus  fortement  colorés  par  le  pigment 
sanguin  ;  on  voit  des  tractus  blanc  grisâtre,  dessiner  à  la  surface  du 
poumon,  un  réseau  dont  les  mailles  au  premier  abord  sont  irrégu- 
lièrement tracées;  mais  il  est  possible,  avec  un  peu  de  soin,  de  recon- 
naître deux  ordres  de  tractus  :  un  premier  constitué  par  des  traits 
forts,  et  un  second  à  lignes  plus  déliées.  Le  premier  délimite  des 
espaces  polygonaux  :  ce  sont  les  lobules;  l'autre  représente  des  tra- 
vées partant  des  tractus  du  premier  ordre  et  segmente,  sans  aucune 
régularité  d'ailleurs,  la  surface  polygonale  du  lobule. 

Sur  plusieurs  poumons,  ce  caractère  avait  atteint  un  degré  d'in- 
tensité remarquable,  et  si  une  chose  a  le  droit  d'étonner,  c'est  que 
ce  fait  n'ait  pas  été  remarqué  jusqu'ici.  Il  faut  ajouter  qu'il  est 
impossible  dans  ce  cas  d'incriminer  la  plèvre,  pour  plusieurs  rai- 
sons :  en  premier  lieu,  pour  être  à  l'abri  de  toute  cause  d'erreur, 
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j*ai  constamment  rejeté  l'examen  de  tout  poumon  dont  la  plèvre  ne 
me  paraissait  pas  absolument  intacte;  ensuite  ce  caractère  n'est 
pas  spécial  à  la  face  pleurale  du  poumon,  mais  il  est  très  visible  à  la 
surface  de  la  coupe;  enfin  toute  altération  de  la  plèvre,  si  peu  pro- 
fonde qu'on  la  supposât,  aurait  pour  résultat  de  produire  une  opa- 
cité qui,  loin  de  favoriser  la  disposition  dont  je  parle,  constituerait 
un  obstacle  à  la  netteté  de  l'aspect  que  je  viens  de  décrire. 

Un  point  intéressant  à  étudier  était  la  distribution  de  ce  réseau 
dans  Tensemble  du  parenchyme;  il  y  a  lieu  d'insister  sur  deux  carac- 
tères; et  d'abord  la  généralisation  à  tout  l'organe,  aussi  bien  aux 
sommets  qu'aux  bases,  en  avant  comme  en  arrière;  en  second  lieu, 
il  faut  noter  ce  fait  que  dans  les  cas  légers  la  distribution  du  réseau 
n'est  pas  irrégulière.  Son  siège  le  plus  habituel  est  la  portion  pos- 
térieure des  lobes  supérieurs  et  inférieurs;  précisément  ces  points 
sont,  le  plus  souvent,  le  lieu  d'élection  de  la  congestion.  Ces  travées 
sont  formées  par  du  tissu  conjonctif  et  j'étudierai  plus  loin  leur  con- 
stitution intime. 

Les  hémorragies  intraparenchymateuses  sont  fréquentes  et  peu- 
vent se  présenter  sous  la  forme  de  foyers  apoplectiques  de  toutes 
dimensions,  jusqu'au  plus  minuscule  infarctus  hémoptoïque. 

Eccamen  histologique.  —  Si  on  examine  une  coupe  sous  le  micros- 
cope on  constate  des  lésions  en  rapport  avec  Taspect  que  je  viens  de 
décrire. 

I.  —  Espace  périlobulaire.  —  Dans  tous  les  examens  de  poumon, 
chez  les  cardiaques,  l'espace  périlobulaire  se  montre  considérablement 
épaissi.  Normalement,  le  cloisonnement  interlobulaire  se  manifeste 
pour  une  fine  traînée  de  fibres  conjonctives  qui  gagne  un  peu 
d'épaisseur,  seulement  dans  le  voisinage  des  vaisseaux  périlobu- 
laires,  parce  que  la  tunique  adventice  des  veines  s'ajoute  au  tissu 
fibreux  du  grand  espace;  mais,  même  dans  les  poumons  des  malades 
emportés  accidentellement  au  début  d'une  cardiopathie,  on  retrouve 
ce  caractère  général  d'épaississement  de  la  travée  périlobulaire.  Chez 
les  cardiaques  de  longue  date,  l'espace  périlobulaire  est  un  énorme 
tractus  fibreux  qui  peut  atteindre,  à  l'œil  nu,  jusqu'à  0,003  et 0,004"''' 
de  largeur. 

Au  microscope  il  est  intéressant  d'étudier  la  production  de  cet 
épaississement  ;  au  centre  de  la  travée  on  ne  trouve  que  des  éléments 
du  tissu  fibreux  colorés  en  rose  tendre  par  le  picro-carmin  ;  à  mesure 
que  l'on  se  rapproche  du  bord  de  la  bande,  on  trouve  la  marque 
d'un  processus  plus  récent  :  les  fibres  sont  moins  denses,  les  fais- 
ceaux moins  nets,  la  coloration  plus  foncée,  enfin  les  éléments  cellu- 
laires se  montrent  ;  ce  sont  des  cellules  rouges,  fusiformes,  plus  ou 
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moins  allongées.  Ces  caractères  vont  en  s'accentuant  davantage  à 
mesure  que  Ton  se  rapproche  des  parois  alvéolaires;  les  cellules 
embryonnaires  augmentent  et  les  fibres  diminuent  jusqu'à  ce 
qu'enfin  les  noyaux  rouges  existent  seuls,  formant  à  la  travée  une 
bordure  quelquefois  fort  épaisse.  Mais  là  seulement  ne  s'arrêtent  pas 
les  altérations  de  l'espace  périlobulaire. 

A  Tétat  normal,  le  grand  espace  envoie  des  prolongements  dans  le 
lobule;  ces  travées  intralobulaires  participent,  elles  aussi,  à  la  proli- 
fération conjonctive  que  nous  venons  de  décrire;  leur  base  d'im- 
plantation sur  la  bande  périlobulaire  est  quelquefois  assez  large  pour 
donner  l'aspect  d'une  plaque  fibreuse,  suivant  la  fagondont  la  coupe 
a  porté.  Puis  elles  s'avancent  dans  Tintérieur  du  lobule  avec  des 
caractères  semblables  à  ceux  qui  ont  été  décrits  pour  l'espace  péri- 
lobulaire; et  maintes  fois  on  peut  les  voir  rejoindre  l'espace  central, 
ou  bien  encore  rencontrer  une  autre  travée  intralobulaire,  fusionner 
avec  elle  et  fractionner  ainsi  un  lobule  en  plusieurs  segments. 

Pour  rendre  complète  la  description  des  modifications  que  pré- 
sente la  gaine  périlobulaire,  il  faut  étudier  l'état  des  vaisseaux.  Nor- 
malement ils  sont  de  deux  ordres  :  veines,  lymphatiques.  Ces  der- 
niers se  sont  souvent  présentés,  gorgés  de  sang  et  très  dilatés,  mais 
bien  souvent  l'embarras  était  grand  pour  les  distinguer  des  capil- 
laires, et  si  l'on  n'avait  eu  pour  ressource  la  comparaison  des  dimen- 
sions réciproques,  la  confusion  eût  été  facile,  tant  les  parois  des 
lymphatiques  paraissaient  épaissies.  Le  plus  ordinairement  d'ailleurs, 
il  semble  que  les  lymphatiques  soient  le  point  de  départ  d'un  travail 
prolifératif;  car  ils  sont  fréquemment  entourés  de  cellules  rouges 
embryonnaires. 

Les  vaisseaux  veineux  compris  dans  Tespace  périlobulaire  ou  dans 
les  travées  intralobulaires,  ont  une  tunique  adventice  manifestement 
épaissie.  Elle  est  infiltrée  de  cellules  rouges  que  l'on,  rencontre  en 
abondance  dans  le  tissu  pulmonaire  voisin. 

Y  a-t'il  là  la  marque  d'une  altération  provenant  du  vaisseau  lui- 
même,  ou  bien  est-ce  la  propagation  à  sa  tunique  externe  de  l'alté- 
ration parenchymateuse?  Je  crois  qu'il  est  préférable  d'accepter  cette 
dernière  interprétation  ;  car  si  l'on  rencontre  quelques  cas  dans  les- 
quels l'altération  veineuse  par  endophlébite  et  périphlébite  primi- 
tives ne  peut  pas  être  mise  en  doute,  les  exemples  sont  si  rares  qu'ils 
me  semblent  constituer  un  fait  isolé  au  milieu  du  grand  nombre  de 
coupes  examinées.  Au  microscope,  les  veines  de  moyen  et  de  petit 
calibre  sont  très  souvent  obturées  par  un  amas  de  globules  rouges 
comprimés  les  uns  contre  les  autres  et  ayant  ainsi  perdu  leur  forme 
circulaire  ;  toutefois  il  est  facile  de  voir  qu'on  n'a  pas  affaire  à  une 
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thrombose.  Ce  sont  des  caillots  post  mortem  reconnaissables  à  ce 
qu'ils  n'occupent  pas  tout  le  calibre  du  vaisseau  et  qu'ils  ne  sont  pas 
adhérents  à  ses  parois. 

Enfin  il  est  nécessaire  de  considérer,  comme  pouvant  entrer  dans 
les  altérations  du  poumon  cardiaque,  la  présence  dans  Tespace  péri- 
lobulaire  de  dépôts  de  pigment  sanguin,  reconnaissables  à  leur  cou- 
leur, variant  du  jaune  clair  au  rouge  brun  foncé.  Ces  dépôts  ont  été 
trouvés  dans  les  deux  tiers  du  poumon  examiné. 

IL  —  Espace  central.  —  Trois  éléments  sont  à  considérer  dans 
l'espace  central  : 

1®  La  bronche;  2<^  les  artères;  3°  le  tissu  conjonctif  qui  l'entoure. 
Il  y  aura  lieu  aussi  de  parler  des  lymphatiques  périartériels  et  péri- 
bronchiques. 

i^  Bronche.  —  L'altération  des  bronches  est  constante,  mais  d'in- 
tensité très  variable. 

Les  lésions  qu'on  y  rencontre  appartiennent  à  la  bronchite  chro- 
nique, mais  je  n'ai  jamais  constaté  de  dilatation  bronchique,  visible 
à  l'autopsie;  de  plus  sur  les  coupes  qui  ont  sectionné  les  bronches 
parallèlement  à  leur  axe,  les  caractères  de  cette  lésion  ne  se  sont 
jamais  présentés. 

On  trouve  parfois  les  bronches  du  lobule  profondément  altérées; 
mais  le  plus  ordinairement  ces  lésions  sont  moins  accusées.  Il  faut 
noter  Tabsence  constante  de  tous  noyaux  de  broncho-pneumonie, 
ainsi  que  celle  de  toute  suppuration  des  bronches.  Les  caractères 
propres  à  Tétat  de  la  bronche  sont  :  Tétat  de  la  muqueuse,  du  tissu 
sous-muqueux ,  et  l'infiltration  des  parois  de  la  bronche  par  des 
noyaux  embryonnaires. 

£n  général  l'épithélium  cylindrique  do  la  muqueuse  bronchique 
est  desquamé  en  partie  ou  en  totalité  ;  les  cellules  se  retrouvent  en 
nombre  variable  dans  le  contenu  muco-purulent  de  la  bronche.  Les 
plis  longitudinaux  de  la  muqueuse  sont  plus  ou  moins  effacés,  sui- 
vant la  turgescence  de  la  muqueuse.  Cette  turgescence  est  elle- 
même  très  variable;  on  la  voit  parfois  répartie  très  inégalement  à 
l'intérieur  de  la  lumière  du  canal  aérien.  Sur  un  poumon,  notam- 
ment, la  muqueuse  était  tuméfiée  dans  la  moitié  de  sa  circonférence 
au  point  d'arriver  presque  au  contact  de  la  muqueuse  de  l'autre 
moitié  de  la  bronche.  Le  tissu  sous-muqueux  est  généralement  épaissi 
et  présente  de  nombreuses  cellules  embryonnaires,  qui  semblent 
avoir  pour  siège  de  prédilection  le  pourtour  des  capillaires  sous- 
muqueux;  de  là,  on  les  voit  contourner  les  faisceaux  de  fibres  mus- 
culaires, sur  les  bronches  ayant  plus  de  0,001  de  diamètre,  et  se 
confondre  avec  les  noyaux  rouges  qui  infiltrent  la  gaine  péribron- 
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chique.  Dans  les  bronches  acineuses,  où  les  fibres  musculaires  ne 
sont  plus  réunies  en  faisceaux,  mais  distribuées  circulaîrement 
dans  la  paroi  bronchique,  les  cellules  jeunes  dissocient  cette  cou- 
ronne et  pénètrent  ainsi  dans  la  tunique  externe. 

Dans  celle-ci  on  remarque  une  grande  abondance  de  cellules 
jeunes,  autour  des  capillaires  qui  sont  comme  ceux  de  la  couronne 
interne,  gorgés  de  sang  et  dilatés.  La  tunique  externe  paraissait 
manifestement  épaissie  dans  presque  la  moitié  des  observations;  elle 
envoyait  des  prolongements  fibreux  qu'accompagnaient  des  noyaux 
rouges,  dans  les  parois  alvéolaires  voisines,  rendues  ainsi  parfois 
assez  épaisses  pour  étouffer  les  alvéoles. 

Il  faut  noter  aussi,  comme  caractère  presque  constant,  la  présence 
de  dépôts  de  pigment  sanguin  jaune  ou  rouge  brun,  autour  duquel 
le  tissu  fibreux  est  définitivement  constitué  ou  remplacé  par  un  amas 
de  noyaux  rouges.  EnOn,  sur  les  coupes  qui  présentaient  des  lympha- 
tiques, ceux-ci  sont  dilatés,  remplis  de  sang,  comme  dans  l'espace 
périlobulaire,  et  souvent  entourés  de  cellules  embryonnaires  qui, 
n'était  l'énorme  dimension  du  vaisseau  relativement  à  l'absence  de 
parois  bien  constituées,  auraient  pu  facilement  faire  prendre  ces 
lymphatiques  pour  des  capillaires.  Les  glandes  bronchiques  parti- 
cipent plus  ou  moins  à  l'altération  générale.  Leur  épithélium  des- 
quame et  prolifère. 

La  description,  que  je  viens  d'esquisser,  répond  à  une  altération 
bronchique  de  moyenne  intensité  ;  les  deux  degrés,  supérieur  et 
inférieur,  ne  modifient  cette  description  qu'en  plus  ou  en  moins. 

^  Artères.  —  A  côté  de  la  bronche,  et  contenues  dans  un  même 
anneau  de  tissu  conjonctif,  on  trouve  généralement  deux  artères  : 
Tune  à  diamètre  toujours  supérieur,  c'est  l'artère  pulmonaire  ;  l'autre 
plus  petite,  est  l'artère  bronchique  ;  il  n'est  pas  rare  de  voir  cette 
artère  se  diviser  et  donner  deux  vaisseaux  pour  la  même  bronche. 
A  des  degrés  différents,  j'ai  constaté  dans  tous  les  poumons  sans 
exception  une  lésion  artérielle  :  endo  ou  périartérite,  surtout  endarté- 
rite. 

C'est  là  un  caractère  commun  que  je  puis  affirmer,  puisque  sur 
trente-deux  poumons  examinés,  cette  altération  s'est  présentée  trente- 
deux  fois.  Avant  d'entrer  dans  le  détail  des  modifications  subies  par 
les  tuniques  artérielles,  j'insiste  sur  un  fait  qui  aura  surtout  de  l'im- 
portance au  point  de  vue  pathogénique;  en  se  reportant  aux  données 
cliniques  et  aux  résultats  de  la  nécropsie,  dans  les  observations 
qui  m'ont  servi,  je  trouve  :  9  autopsies  de  mitraux  purs,  15  autres 
dans  lesquelles  on  trouve  des  lésions  mitrales  et  aortiques,  dont 
4  sans  lésions  artérielles  visibles  à  l'amphithéâtre;  enfin  10  dans  les- 
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quelles  on  n'observe  que  des  lésions  des  artères;  en  tout  donc, 
i3  cas  sans  artérite  macroscopique,  et  19  avec  artérite  plus  ou  moins 
manifeste. 

En  quoi  consistent  les  manifestations  artérielles?  Trois  formes  : 
endartérite,  périartérite,  enfin  une  altération  portant  sur  les  trois 
tuniques  à  la  fois.  L*endartérite  se  montre  sans  caractères  particu* 
liers;  c'est  toujours  Tépaississcment  de  la  tunique  interne,  formé 
de  plusieui*s  lits  de  cellules  conjonctives,  fusiformes,  rouges,  repo- 
sant sur  la  limitante  interne  dont  les  festons  réguliers,  la  coloration 
jaune  clair  et  la  réfringence  ne  peuvent  laisser  aucun  doute  à  son 
égard  ;  cet  épaississement  affecte  deux  formes  :  ou  bien  il  est  circu- 
laire et  rétrécit  assez  régulièrement  la  lumière  du  vaisseau,  ou  bien 
il  pousse  dans  son  intérieur  des  bourgeonnements  à  base  plus  ou 
moins  étendue. 

Sur  les  artérioles  de  tout  petit  calibre,  la  lumière  du  vaisseau  est 
réduite  parfois  à  presque  rien.  La  périartérite  est  dans  d'autres  cas 
assez  considérable  et  ne  contribue  pas  peu  à  augmenter  les  dimen- 
sions de  l'espace  central. 

J'ai  aussi  constaté  cette  modification  que  signale  Talamon  ^  et  qu'il 
décrit  en  ces  termes  :  a  Cette  artérite  est  constituée  par  un  épais- 
sissement des  tuniques  du  vaisseau  qui  se  confondent  en  une  mem» 
brane  épaisse,  hyaline,  réfringente,  colorée  en  jaune  rougeâtre  par 
le  picro-carmin.  » 

Je  n'ai  pas  observé  de  cas  dans  lesquels  la  tunique  musculaire  ait 
paru  hypertrophiée.  Enfin,  sur  plusieurs  poumons,  on  peut  voir  net- 
tement l'endartérite  des  vasa  vasorum  décrit  par  H.  Martin  '.  Les 
lymphathiques  périartériels  présentaient  aussi  le  plus  souvent  une 
dilatation  considérable;  ils  se  montrent  presque  toujours  gorgés  de 
sang. 

Le  tissu  conjonctif  qui  entoure  et  constitue  en  partie  l'espace  cen- 
tral est  augmenté  de  volume  généralement;  soit  par  l'augmentation 
de  la  tunique  adventice,  soit  par  l'épaississement  des  alvéoles  qui 
entourent  la  bronche,  laquelle,  comme  je  l'ai  fait  remarquer,  pré- 
sente en  général  peu  de  tissu  conjonctif  péribronchique.  Dans  ce  tissu 
conjonctif,  on  relève  souvent  la  présence  de  dépôts  de  pigment  san- 
guin,  et  sur  ses  bords,  une  prolifération  embryonnaire,  qui  s'étend 
aux  alvéoles  voisins;  sur  plusieurs  coupes  on  voit  le  tissu  fibreux, 
définitivement  constitué,  envoyer  des  prolongements  rejoignant  les 
travées  intralobulaires. 


4.  Talamon,  De  la  sclérose  hépatique  (Revue  de  médecine,  1881). 

2.  H.  Martin,  Pathogénie  des  lésions  athéromaleuses  des  artères  ifiev,  deméd.,i%%i). 


1060  REVUE  DE  MÉDEGINB 

3«  Tissu  pulmonaire,  —  Il  est  constitué  par  les  parois  alvéolaires  et 
les  vaisseaux  capillaires  ou  de  très  petit  calibre. 

Le  caractère  commun  des  nombreuses  préparations  examinées, 
c'est  l'hypérémie  chronique;  on  retrouve  les  traces  de  poussées 
successives  de  congestion,  dont  la  preuve  est  manifeste  dans  les  dif- 
férentes phases  par  lesquelles  passe  la  pigmentation  noire  du 
poumon.  Non  seulement,  on  voit  au  miscroscope  des  dépôts  de  pig- 
ment dans  les. parois  des  gros  vaisseaux,  dans  le  tissu  pulmonaire 
avoisinant,  mais  encore  en  plein  tissu  fibreux,  loin  des  vaisseaux, 
par  exemple  au  milieu  de  la  gaine  périlobulaire. 

A  ces  caractères,  dus  à  la  stase  sanguine  (dont  la  durée  peut  être 
de  plusieurs  années  à  un  degré  qui  n*abolit  pas  la  fonction  physio- 
logique de  l'organe  complètement,  mais  qui  n'en  existe  pas  moins), 
s'ajoute  une  lésion  anatomique  à  laquelle  il  fallait  s'attendre  et  qui 
était  admise  par  tous  les  auteurs  :  l'induration  pulmonaire.  Hypé- 
rémie  chronique,  épaississement  pulmonaire,  tels  sont  les  caractères 
communs  à  tous  les  poumons  cardiaques.  Au  point  de  vue  du  siège, 
je  dirai  que  le  parenchyme  entier  est  frappé;  au  point  de  vue  de 
la  forme,  l'induration  est  la  même  :  épaississement  des  cloisons 
alvéolaires  par  infiltration  embryonnaire  aboutissant  à  une  prolifé* 
ration  conjonctive. 

Pour  étudier  dans  ses  détails  cette  altération,  il  faut  passer  en 
revue  toutes  les  parties  constituantes  du  tissu  pulmonaire  :  épithé* 
lium,  cloisons,  alvéoles,  capillaires. 

•    Mais  il  faut  reconnaître  qu'il  n'est  pas  toujours  facile  de  se  faire 
une  idée  juste  de  la  part  qui  revient  à  chaque  élément  et  le  micros- 
cope seul  serait  impuissant  à  résoudre  le  problème,  s'il  ne  pouvait  à 
un  moment  trouver  un  point  d'appui  sur  la  pathogénie.  En  effet  les 
lésions  de  Tépithélium  pulmonaire,  par  exemple,  se  présentent  avec 
des  caractères  absolument  les  mêmes,  soit  qu'on  les  observe  dans 
les  parties  qui  sont  le  plus  exposées  à  la  congestion,  soit  qu'on  les 
regarde  aux  sommets.  C'est  toujours  de  la  desquamation,  mais  elle 
varie  d'intensité;  la  cellule  épithéliale  parait,  dans  les  parties  plus 
congestionnées,  combler  plus  facilement  Talvéole;  en  d'autres  points 
au  contraire,  l'alvéole  est  vide,  Tépithélium  semble  disparaître; 
mais  on  jtrouve  une  abondante  prolifération  de  noyaux  rouges;  ces 
cellules  embryonnaires  se  mêlent  en  plus  ou  moins  grande  abon- 
dance au  stroma  fibreux  de  la  paroi  alvéolaire.  Ces  cellules,  d'abord 
rondes  et  rouge  foncé,  se  modifient  ensuite;  elles  pâlissent,  s*allon- 
gent,  deviennent  fusiformes,  puis  s'aplatissent  et  s'interposent  entre 
les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation;  parfois  leur 
nombre  est  si  considérable  dans  un  très  petit  espace,  .comme  une 
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cloison  interalvéolaire  par  exemple,  qu'avec  un  assez  fort  grossisse- 
ment on  ne  peut  qu^avec  grande  peine  distinguer  quelque  chose  des 
autres  éléments  de  la  cloison.  Ils  sont  toutefois  le  plus  généralement 
visibles  :  outre  les  faisceaux  de  fibres  élastiques  plus  épaisses,  colo- 
rées en  jaune  claire,  très  réfringentes,  tranchant  sur  le  fond  rose 
formé  par  les  autres  éléments,  on  trouve,  nettement  accusée,  une 
formation  nouvelle  de  faisceaux  conjonctifs. 

Ces  trois  éléments  :  cellules  embryonnaires,  faisceaux  élastiques 
volumineux,  fibres  conjonctives,  auxquels  il  faut  joindre  les  dépôts  de 
pignnent  sanguin,  concourent  au  môme  but,  Tépaississement  des 
cloisons  interalvéolaires,  et,  comme  conséquence,  rétrécissement 
des  alvéoles.  Ceux-ci  se  présentent  sous  des  aspects  bien  divers, 
dans  certains  cas  ils  sont  absolument  libres;  à  peine  dans  leur  inté* 
rieur,  voit-on  quelques  cellules  épithéliales  desquamées;  d'autres 
fois  les  alvéoles,  déjà  considérablement  diminués,  sont  absolument 
comblés  par  un  contenu,  qui  peut  se  décomposer  en  cellules  épithé- 
liales et  globules  rouges  altérés,  au  milieu  desquels  on  trouve  des 
cellules  lymphatiques  ou  des  leucocytes;  ailleurs  l'épaississement 
interalvéolaire  n'est  pas  excessif,  mais  la  cavité  de  l'alvéole,  incom- 
plètement remplie,  montre  les  éléments  d'une  congestion  très 
forte;  enfin  dans  les  cas  de  sclérose  avancée,  Tétat  fibreux  des  cloi* 
sons  a  pris  un  développement  tel  que,  dans  bien  des  points,  les 
parois  alvéolaires  arrivent  presque  au  contact  et  réduisent  l'alvéole 
presque  à  rien. 

Les  capillaires  et  les  veinules,  placés  au  milieu  des  cloisons,  sont 
gorgés  de  sang  et  dilatés;  l'anneau  de  tissu  conjonctif,  qui  entoure 
ces  veines,  est  constamment  épaissi  et  infiltré  de  noyaux  rouges  qui 
se  continuent  avec  ceux  des  parois  alvéolaires  adjacentes.  Autour 
des  vaisseaux,  il  y  a  toujours  confluence  de  cellules  embryonnaires. 

Dans  les  points  où  le  tissu  scléreux  a  pris  un  développement  con- 
sidérable, les  capillaires  dilatés  ont  été  comme  maçonnés  dans  le 
tissu  conjonctif  qui  les  maintient  dans  leur  situation  normale;  aussi 
la  coupe  de  ces  portions  fibreuses  montre-t-elle  ces  capillaires 
béants,  flexueux,  tortillés  sur  eux-mômes;  c'est  cette  disposition, 
qui  répond  à  un  état  normal,  qu'Hamilton  ^  en  Angleterre,  a  pris 
pour  un  état  pathologique,  quand,  dans  son  étude  sur  la  bronchite 
chez  les  cardiaques  mitraux,  il  donne  comme  caractéristique  l'état 
flexueux  des  capillaires. 

Comment  sont  distribuées  dans  le  lobule  ces  altérations  du  tissu 


1.  Hamilton,  Treatise  on  the  pathology  of  bronchUiSj  catarrh,  pneumonia,  tuber* 
culosiâf  and  other  similar  lésion  of  the  lungs^ 


1062  REVUE  DE  MÉDECINE 

pulmonaire?  Cette  topographie  n'est  pas  sans  avoir  une  grande 
valeur  pathogénique. 

Tous  les  lobules  sont  altérés  sans  distinction;  c'est  là  le  point 
primordial;  mais  tous  les  lobules  ne  le  sont  pas  au  môme  chef  et 
toutes  les  parties  du  lobule  aussi  :  les  lobules  du  lobe  inférieur  se 
sont  presque  constamment  montrés  plus  avancés  dans  l'évolution 
scléreuse.  Dans  le  lobule  lui-môme,  on  peut  retrouver  cette  loi  que 
le  tissu  fibreux  de  nouvelle  formation  est  en  plus  grande  abondance 
là  où  il  en  existe  normalement.  Kelsch  *  et  Balzer  *  admettent  la 
production  du  tissu  fibreux  par  lui-môme.  Sur  la  zone  périlobulaire 
des  alvéoles,  près  des  cloisons  interalvéolaires,  autour  de  l'espace 
central  et  de  la  tunique  adventice  des  vaisseaux,  le  tissu  pulmo- 
naire est  plus  profondément  lésé  que  dans  les  autres  parties  du 
lobule. 

On  peut  résumer  ainsi  la  constitution  du  lobule  pulmonaire  car- 
diaque. 

Le  lobule  pulmonaire  cardiaque  est  caractérisé  : 

1®  Par  Tépaississement  de  l'espace  périlobulaire  avec  travées  intra- 
lobulaires  plus  ou  moins  volumineuses; 

2^  Par  Texagération  des  dimensions  de  l'espace  central,  qui  ren- 
ferme une  bronche  plus  ou  moins  altérée  (lésion  de  bronchite  chro- 
nique), et  une  ou  deux  artères  frappées  toujours  d'endartérite  ou  de 
périartérite  ;  souvent  des  deux  lésions; 

3°  Par  l'infiltration  embryonnaire  d'abord  et  la  transformation 
fibreuse  ensuite  des  cloisons  interalvéolaires  avec  réduction  de  la 
cavité  des  alvéoles; 

4<>  Par  la  dilatation  de  tous  les  vaisseaux  sanguins,  avec  épaississe- 
ment  de  leur  tunique  externe. 

Tel  est  le  lobule  pulmonaire  cardiaque,  lorsque  la  lésion  est 
arrivée  à  son  entier  développement;  mais,  pour  être  complet,  il  faut 
décrire,  dans  les  poumons  cardiaques,  encore  plusieurs  modifica- 
tions. Ce  ne  sont  en  effet  que  des  modifications  de  Tétat  qui  a  été 
décrit,  et  non  pas  des  altérations  nouvelles. 

i^  Emphysème.  —  Il  fallait  s  attendre  à  rencontrer  cette  lésion; 
mais  elle  présente  des  particularités  sur  lesquelles  il  est  nécessaire 
d'insister.  Est-ce  de  l'emphysème  symptomatique  ou  de  l'emphysème 
primitif,  entité  morbide  qui  ne  constitue  pas  un  symptôme,  mais  une 
maladie  à  part? 

Le  point  est  important  à  élucider,  car  l'emphysème  est  une  afléc- 


1.  Kelsch,  art.  Sclérose  y  in  Dicl.  encyc. 

2.  Balzer,  art.  Sclérose^  io  DicL  de  méd.  et  de  chir,  prai. 
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tion  qui  s'accompagne  d*un  easemble  de  modifications  de  l'organe 
dans  lesquelles  la  production  du  tissu  fibreux  est  loin  de  tenir  la 
dernière  place. 

Plusieurs  raisons  me  paraissent  militer  en  faveur  de  la  nature 
symptomatique  de  cet  emphysème;  trois  surtout  ont  une  valeur  bien 
réelle  :  là  constance  de  la  lésion;  son  peu  d'étendue;  l'absence  de 
localisation.  On  constate  en  effet  dans  tous  les  poumons  un  certain 
nombre  d'alvéoles  dilatés;  rien  d'ailleurs  de  particulier  à  décrire  sur 
l'altération  elle-même,  c'est  uniquement  de  Temphysème  vésicu- 
laire.  Chez  les  vieillards,  chez  les  véritables  emphysémateux,  c*est 
principalement  dans  les  sommets,  sur  les  bords  amincis,  en  avant, 
partout  enfin  où  la  résistance  est  faible,  que  se  localise  Temphy- 
sème;  dans  le  poumon  cardiaque,  cette  lésion  s*est  montrée  aussi 
bien  au  centre  des  lobules  que  sur  les  bords  ou  dans  les  sommets  : 
enfin  j'ajoute  que  si  la  constance  est  la  règle,  je  n'ai  jamais  vu  l'em- 
physème généralisé.  Il  était  toujours  restreint  à  un  très  petit  nombre 
de  vésicules;  le  tableau  clinique  des  malades,  d'ailleurs,  n'avait  jamais 
révélé  une  symptomatologie  d'emphysème  avancé. 

La  lésion  n'a  pas  lieu  de  surprendre.  Bien  que  cette  question  de 
l'emphysème  n'ait  pas  été  poussée  assez  loin  pour  que  tout  soit  à 
peu  près  dit  sur  ce  sujet,  on  sait  au  moins  la  coïncidence  de  Tem- 
physème  avec  l'artérite;  il  n'est  pas  d'alcoolique  avec  athérome 
généralisé  qui  ne  donne  à  Texamen  clinique  quelques  signes  d'affai- 
blissement du  murmure  vésiculaire  par  surcÛssention  des  alvéoles; 
or  l'artérite  est  généralisée  dans  les  poumons  cardiaques.  Bien  des 
causes  ont  comme  aboutissant  commun,  comme  résultat  constant 
les  lésions  artérielles  ;  et  je  montrerai  plus  loin  qu'il  f  a  lieu  d'étendre 
la  patbogénie  de  l'artérite  et  qu'il  est  juste  d'envisager  cette  ques- 
tion sous  un  aspect  moins  restreint. 

Les  syphilitiques,  les  alcooliques,  les  rhumatisants,  les  mauvais 
mangeurs  et  les  dyspeptiques  ont  les  uns  et  les  autres  leurs  artères 
malades;  l'emphysème  leur  était  dû.  Mais,  il  y  a  plus;  il  ne  faut  pas 
oublier  que  pendant  de  longues  années  les  cardiaques  sont  sujets  à  de 
fréquentes  stases  sanguines,  que  la  dyspnée  qu'elles  occasionnent 
nécessite  des  efforts  excesslGs  de  respiration,  produisant  ainsi  des 
augmentations  brusques  et  outrées  dans  la  tension  intraalvéolaire;  il 
faut  donc  ajouter  à  la  cause  organique  de  l'emphysème  une  cause 
mécanique  qui  joue,  elle  aussi,  un  rôle  qui  n'est  pas  des  moins  im- 
portants. 

2°  Hémorragies.  —  On  constate  des  hémorragies  dans  les  pou- 
mons cardiaques  à  tous  les  degrés;  je  n'ai  pas  à  reprendre  ici  l'étude 
des  apoplexies  pulmonaires  :  il  serait  difficile,  d'ailleurs,  de  pouvoir 
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ajouter  quelque  chose  au  remarquable  travail  de  M.  Duguet,  il  suf- 
fisait de  relater  dans  le  cours  des  affections  du  cœur  la  présence 
d'hémorragies  pulmonaires.  Ces  hémorragies  peuvent  existera  tous 
les  degrés,  depuis  la  suffusion  sanguine  sans  rupture  vasculaire, 
par  simple  diapédèse  de  globules  rouges,  jusqu'à  la  vaste  hémor- 
ragie avec  déchirure  du  parenchyme,  par  rupture  des  vaisseaux. 

Les  suffusions  sanguines  doivent  être  fréquentes;  il  n'est  pas  rare, 
en  effet,  de  voir  les  cardiaques  présenter  pendant  le  cours  de  leur 
maladie  des  crachements  de  sang,  depuis  le  simple  crachat  teinté 
jusqu'à  rhémoptysie  vraie;  mais  Texamen  histologique  vient  encore 
confirmer  les  données  de  la  clinique.  Il  n'est  presque  pas  de  pou- 
mons qui  n'aient  présenté  des  dépôts  de  pigment  sanguin  reconnais- 
sable  à  sa  coloration  jaune,  rouge,  rouge  brun.  Comme  siège  de  ces 
dépôts>  rien  de  plus  variable  ;  on  les  trouve  dans  Tespace  périlobu- 
laire,  dans  les  parois  alvéolaires,  dansTespace  central,  enfin  dans  les 
parois  vasculaires  et  bronchiques;  dans  ces  deux  derniers  cas,  la 
tunique  adventice  était  seule  à  présenter  cette  pigmentation. 

Ces  particules  de  pigments  s'entourent,  dans  une  étendue  variable, 
de  tissu  fibreux  ;  j'ai  pu  saisir  toutes  les  phases  du  processus,  depuis 
la  période  embryonnaire,  marquée  par  une  confluence  de  noyaux 
rouges  entourant  le  pigment  sanguin,  jusqu'à  la  transformation 
fibreuse  définitive. 

Je  ne  veux  pas  faire  ici  la  pathogénie  de  Thémorragie.  On  peut 
la  résumer  tout  entière  sous  ces  quatre  chefia  :  i^  variations  de 
tension;  2*  état  du  sang;  Sf"  état  des  vaisseaux;  4»  influence  du 
système  nerveux.  Il  faut  ajouter  que  Ton  rencontre  souvent  de 
petites  thromboses  veineuses  dans  les  veinules  de  petit  calibre  et 
que  cette  thrombose  parait  être  souvent  la  cause  directe  de  petits 
infarctus. 

3**  Sclérose  disséminée.  —  On  rencontre  assez  souvent  dans  le 
poumon  des  cardiaques  des  noyaux  scléreux  irrégulièrement  dissé- 
minés. La  distribution  de  ces  noyaux,  rencontrés  aussi  bien  au 
sommet  qu'au  centre  ou  à  la  base,  n'offre  aucune  systématisation. 
Ils  sont  intralobulaires;  deux  fois  pourtant,  je  les  ai  vus  assez  près 
de  l'espace  périlobulaire  pour  qu'un  prolongement  fibreux  les  reliât 
au  tissu  conjonctif  qui  sépare  les  lobules.  L'espace  central  n'était 
jamais  compris  dans  ces  points  de  sclérose,  ce  qui  éloigne  Tidée 
d'un  simple  épaississement  de  tissu  conjonctif  péricentral,  ayant  un 
développement  plus  considérable  que  dans  les  autres  lobules  car- 
diaques. 

Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  ce  fait  constant,  qu'il  existe  une  artérite 
généralisée,. caractérisée  principalement  par  lendartérite;  au  point 
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de  vue  pathogénique,  c'est  de  la  sclérose  dystrophique  par  artério- 
sclérose. 

L'étude  de  cette  sclérose  n*est  pas  sans  intérêt.  La  pailie  centrale 
est  composée  exclusivement  de  tissu  ûbreux  au  milieu  duquel  il  est 
difficile  de  retrouver  les  traces  des  parois  alvéolaires  ou  des  vaisseaux, 
dont  les  divers  éléments  ont  été  dissociés  et  étouffés  par  le  travail 
de  sclérose;  mais  plus  on  s'avance  vers  la  périphérie,  mieux  on  se 
rend  compte  du  processus.  C'est,  certainenent,  à  Tépaississement 
des  parois  alvéolaires,  épaississement  qui  a  débuté  par  une  infiltra- 
tion embryonnaire  continuée  par  la  transformation  conjective,  qu*est 
due  la  disparition  des  alvéoles.  Dans  les  alvéoles  de  la  périphérie 
qui  sont  à  peu  près  conservés,  je  n'ai  jamais  vu  de  traces  de  desqua- 
mation épithéliale,  c'est  un  point  important  qu  il  faut  signaler,  car  il 
a  une  valeur  pathogénique  considérable. 

Plèvre.  —  Pour  être  à  l'abri  des  erreurs  possibles  et  pour  éviter 
les  lésions  pouvant  être  interprétées  dans  le  sens  de  pneumonies 
pleurogènes,  j'ai  laissé  de  côté  tous  les  cas  dans  lesquels  la  plèvre 
n'était  pas  saine.  Car  l'état  cardiaque  d'un  malade  ne  met  pas  celui-ci 
à  Tabri  des  affections  primitives  de  la  plèvre,  et  ces  affections  n'ont 
rien  à  voir  avec  la  transformation  que  peut  subir  le  poumon 
sous  l'influence  des  stases  sanguines  ou  des  autres  causes  dont  nous 
aurons  à  rendre  responsables  les  différentes  cardiopathies. 

Plusieurs  fois  j'ai  rencontré  une  plèvre  normale,  et  pourtant  les 
alvéoles  sous-pleuraux  étaient  formés  de  parois  épaissies  par  une 
infiltration  embryonnaire  allant  parfois  jusqu'à  former  une  bande 
fibreuse  aboutissant  à  la  plèvre.  Je  ne  crois  pas  qu'il  faille  incri- 
miner  la  plèvre.  Le  tractus  fibreux  se  montrait,  non  pas  comme  un 
prolongement  du  tissu  conjonctif  sous-pieural,  puisqu'on  pouvait  y 
reconnaître  en  l'étudiant  de  près  des  traces  de  parois  alvéolaires, 
mais  comme  formé  au  milieu  même  des  alvéoles.  De  plus  on  s'expli- 
querait difficilement  qu'une  plèvre,  d'ailleurs  saine,  pût  envoyer  un 
prolongement  fibreux  dont  la  constitution  était  celle  d'une  produc- 
tion inflammatoire.  Ce  fait  que  la  plèvre  ne  doit  pas  être  incriminée, 
peut  s'appuyer  aussi  sur  une  observation,  publiée  dans  les  Conférences 
de  clinique  médicale  de  M.  Raymond  \  de  sclérose  avancée  de  tout 
le  lobe  supérieur  du  poumon  gauche,  chez  un  cardiaque  mitral,  sans 
pleurésie  chronique. 

1.  Raymond,  Conférences  de  clinique  médicale,  avril  1883. 
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Pathogénie. 


De  l'étude  qui  précède,  on  peut  conclure  qu'il  existe  chez  les 
cardiaques  une  altération  constante  du  parenchyme  pulmonaire.  Il 
y  a  été  démontré  que  l'aboutissant  du  travail  pathologique  était  une 
prolifération  conjonctive;  d'où  :  épaississement  des  parois  alvéolaires, 
diminution  des  dimensions  de  l'alvéole  et,  comme  conséquence, 
gêne  dans  le  fonctionnement  physiologique  de  l'organe;  on  peot 
affirmer  l'existence  d'une  sclérose  pulmonaire  chez  les  malades 
atteints  d'affection  cardiaque,  tout  comme  on  a  décrit  des  scléroses 
hépatiques  et  rénales  d'origine  cardiaque.  Il  ne  sera  pas  sans  intérêt 
^  de  rechercher  le  mode  d'action  des  maladies  du  cœur  sur  le  paren- 
chyme pulmonaire. 

Il  n'y  a  pas  lieu  de  revenir  sur  la  description  du  cycle  pathologique 
que  parcourt  fatalement  le  cardiaque;  le  mode  d'action  sur  les 
organes  de  la  stase  sanguine  a  déjà  été  souvent  étudié,  et  la  sclérose 
cyanotique  de  Kelsch  dans  les  maladies  du  cœur  est  parfaitement 
connue.  Nul  ne  met  en  doute  aujourd'hui  l'influence  de  la  gêne  cir- 
culatoire permanente  qui  existe  chez  les  cardiaques,  et  le  rôle 
important  que  joue  la  stase  sanguine  dans  la  pathogénie  des  cirrhoses 
cardiaques  est  un  fait  démontré. 

Mais  est-ce  là  le  seul  agent?  et  les  cirrhoses  pulmonaires  car- 
diaques relèvent-elles  d'une  cause  unique?  Comme  il  a  été  fait  pour 
le  rein,  le  foie  et  le  myocarde  par  Debove  et  LetuUe,  Talamon, 
Rigal  et  Juhel  Renoy,  il  sera  possible  de  démontrer  qu'indépendam- 
ment de  la  congestion,  d'autres  processus  doivent  jouer  un  rôle. 

Et  d'abord  quelle  est  cette  cirrhose? 

Anatomiquement,  on  constate  deux  formes  très  différentes  :  l'une 
généralisée  frappe  tous  les  lobules  pulmonaires,  à  peu  près  unifor- 
mément altérés  dans  toutes  leurs  parties  constituantes;  ces  altéra- 
tions sont  identiques  dans  tous  les  cas  ;  l'autre  est  irrégulièi'ement 
disséminée  suivant  la  cause  productrice  et  diffère  d'aspect  suivant  les 
diverses  causes.  Il  ne  faut  pas  négliger  de  remarquer  que  ces  lésions 
éparses  se  rencontrent  aussi  sur  des  poumons  présentant  dans  leur 
ensemble  les  altérations  généralisées  du  poumon  cardiaque. 

Ce  sont  là  évidemment  des  cirrhoses  diffuses;  tandis  que  la  pre- 
mière forme  constitue  la  sclérose  des  cirrhoses  systématiques  : 
systématiques  en  effet,  parce  que  c'est  l'épithélium,  c'est  le  système 
vasculaire,  c'est  le  système  lymphatique,  qui  sont  les  points  de  départ 
du  travail  pathologique.  Dans  le  poumon,  on  se  trouve  en  présence 
d'un  tissu  peu  complexe,  dans  lequel  le  système  vasculaire  entre 
pour  une  grande  part;  aussi  voit- on  les  vaisseaux  et  les  capillaires 
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devenir  le  centre  d*une  néoformation  périvasculaire  qui  gagne  de 
proche  en  proche  les  alvéoles  adjacents  et  détermine  Tépaississe- 
ment  de  leurs  parois.  Les  vaisseaux  lymphatiques,  à  leur  tour,  ont  un 
rôle  évident  dans  le  processus  pathologique,  puisqu'ils  se  montrent 
bien  souvent  entourés  d*une  prolifération  embryonnaire  active.  Le 
système  artériel  ainsi  que  les  bronches  ont  leur  part  de  responsa- 
bilité dans  le  travail  général.  L'épithélium  lui-même,  qu'il  soit  un 
agent  actif  direct,  ou  bien  qu'il  subisse  d'abord  une  influence  modi- 
ficatrice avant  déjouer  un  rôle  par  lui-même,  participe  à  la  trans- 
formation générale  de  l'organe.  Ënôn,  en  dehors  de  ces  causes,  ou 
en  même  temps  qu'elles,  ne  doit-on  pas  faire  entrer  en  ligne  de 
compte  les  altérations  du  sang  dues,  tant  à  l'insuffisance  de  l'hématos^ 
qu'à  la  lenteur  de  la  circulation  dans  toutes  les  parties  de  l'économie. 
Ce  sont  là  des  conditions  si  défavorables  au  bon  fonctionnement  de 
chaque  organe,  que  l'on  conçoit  facilement  la  possibilité  d'une  adul- 
tération du  liquide  sanguin,  d'où  auto-intoxication.  En  Tétat  de  nos 
connaissances  on  ne  peut  plus  négliger  un  pareil  facteur,  et  je  crois 
devoir  lui  donner  une  part  d'influence  qu'on  avait  négligé  de  faire 
ressortir. 

Telles  sont  les  données  générales  qui  conduisent  à  étudier,  dans  la 
pathogénie  du  poumon  cardiaque,  la  part  due  :  1<>  à  la  congestion 
permanente,  2**  à  l'épithélium,  3"»  au  système  artériel,  4°  à  l'auto- 

■ 

intoxication. 

Etant  données  les  relations  entre  la  congestion  et  les  lésions  épithé- 
liales,  entre  les  lésions  artérielles  et  la  dyscrasie,  le  chapitre  de 
pathogénie  se  divisera  en  deux  parties  :  1®  congestion,  qui  comprendra 
la  stase  sanguine  et  les  transformations  de  l'épithélium  ;  2^  dystrophie, 
dans  laquelle  il  faudra  comprendre  la  dyscrasie  sanguine  et  ses  con- 
séquences sur  l'altération  des  artères. 

A.  —  Congestion. 

1.  —  Stase  sanguine.  —  La  congestion  pulmonaire  passive  est  en 

quelque  sorte  la  lésion  fondamentale.  Elle  détermine  une  dilatation 

énorme  des  capillaires;  cette  dilatation  s'accompagne  d'une  stase 

veineuse  manifeste  ;  les  capillaires,  ainsi  distendus,  sont  remplis  de 

globulesdesang. 

On  s'expliquera  l'influence  de  la  dilatation  vasculaire  sur  l'épais- 
sissementdu  parenchyme  pulmonaire  en  se  rappelant  la  disposition 
anatomique  du  système  capillaire  et  sa  situation  par  rapport  aux 
cloisons  alvéolaires.  On  sait  en  effet  que  le  stroma  des  alvéoles  n'est 
constitué  que  par  une  mince  membrane  formée  de  fibres  conjonctives 
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très  fines,  au  milieu  desquelles  se  trouvent  des  fibres  élastiques;  sur 
cette  membrane  repose  le  réseau  capillaire  ;  on  sait  aussi  que  les 
capillaires  de  deux  alvéoles  contigus  s'anastomosent  entre  eux  dans 
la  cloison  interalvéolaire.  Il  est  facile,  dès  lors,  de  comprendre  com- 
ment la  dilatation  des  petits  vaisseaux  étrangle  le  stroma  de  Talvéole 
compris  dans  leurs  mailles,  et  comment  cette  compression  doit 
devenir  le  point  de  départ  d'une  irritation  chronique  de  la  paroi 
alvéolaire. 

Mais  ce  n'est  pas  tout.  Il  y  a  un  autre  élément  qui  joue  un  rôle 
considérable  dans  la  cirrhose  pulmonaire  ;  c'est  l'altération  des 
parois  des  vaisseaux.  Histologiquement  on  constate  en  effet  que,  en 
règle  générale,  les  capillaires  distendus  présentent  en  même  temps 
un  épaississement  très  marqué  des  tissus  qui  les  entourent  directe- 
ment. D'où  vient  cet  épaississement?  Est-il  dû  en  entier  à  l'irritation 
développée  par  la  dilatation  permanente  dans  les  éléments  des  parois 
vasculaires?  Ce  processus  irritatif  atteint  parfois  un  degré  d'intensité 
très  grand,  puisqu'on  peut  voir,  et  le  cas  est  fréquent,  qu'une  prolifé- 
ration embryonnaire  entoure  les  petits  vaisseaux  et  dissocie  parfois 
leurs  tuniques.  Et  sans  doute  le  processus  actif  ne  se  localise  pas 
seulement  à  la  zone  périvasculaire;  car  la  néoformation  conjonctive 
suit  évidemment  une  marche  envahissante,  et  Tépaississement 
alvéolaire  s'accuse  parfois  par  des  travées  fibreuses  qui,  parties  de 
la  tunique  externe  d'un  vaisseau,  s'éteignent  à  quelque  distance  de 
leur  point  de  départ. 

Ces  causes  réunies  rendent  compte  de  la  forme  de  l'altération  dans 
le  poumon  cardiaque  et  d'un  de  ses  caractères  principaux  :  la  géné- 
ralisation. En  effet,  la  stase  veineuse  dans  une  attaque  d'asystolie 
se  généralise  rapidement  à  tout  le  parenchyme;  lorsque  le  calme 
renaît  chez  le  malade  les  portions  supérieures  sont  les  premières  à 
reprendre  une  circulation  plus  normale,  les  bases  restant  plus 
longtemps  congestionnées.  Cette  distribution  à  laquelle  on  est  amené, 
a  priorit  est  confirmée  par  l'examen  des  pièces  qui  montrent  la  par- 
ticipation à  la  cirrhose  de  tous  les  lobules  pulmonaii*es;  mais,  en 
même  temps,  elles  font  voir  que  l'èpaississement  des  parois  alvéo- 
laires est  plus  accentué  dans  les  lobes  inférieurs. 

Une  autre  conséquence  de  la  stase  veineuse  est  la  réplétion  du 
système  lymphatique.  Les  lymphatiques  périlobulaires,  périacineax, 
périartériels  et  péribronchiques  se  sont  montrés  distendus  et  souvent 
remplis  de  globules  rouges.  Cette  dilatation  ne  s'est  pas  fute 
sans  déterminer  autour  de  ces  vaisseaux  un  travail  de  prolifération 
embryonnaire  et  le  processus  néoformatif,  une  fois  établi,  s'irradie 
dans  les  tissus  voisins,  gagnant  ainsi  de  proche  en  proche. 
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L'examen  seul  de  ces  lésions  pourrait  suffire,  à  la  rigueur^  pour 
démontrer  définitivement  Tinfluence  de  la  congestion  sur  la  pro^ 
duction  de  la  cirrhose  pulmonaire,  en  môme  temps  que  son  mode 
d'action.  Mais  le  rapport,  que  l'on  peut  établir  entre  la  durée  de 
l'état  cardiaque,  cause  de  la  stase  sanguine,  et  l'intensité  de  la  lésion 
a  une  valeur  pathogénique  indéniable.  L'examen  histologique  de 
deux  poumons  (n^  18  et  25  de  mes  observations)  montre  quelle 
difTérence  apporte  la  durée  de  la  gène  circulatoire  dans  les  carac- 
tères de  la  lésion  :  l'un  et  l'autre  poumon  appartiennent  à  des 
mitraux  athéromateux  :  mais  dans  le  premier  cas  la  maladie  dure 
depuis  trois  ans;  dans  le  second,  depuis  dix-huit;  la  cirrhose  était 
bien  plus  avancée  chez  ce  dernier,  bien  que  le  premier  malade 
rhumatisant  et  alcoolique  comme  le  second  comptât  onze  ans  de 
plus  que  le  second.  C'est  encore  la  congestion  et  la  stase  sanguine 
qu'il  faut  invoquer  pour  expliquer  les  suffusions  sanguines,  les 
hémorragies,  les  thromboses  et  les  simples  dépôts  de  pigment  san- 
guin dans  le  poumon  cardiaque.  Il  n'est  pas  nécessaire  d^insister  sur 
ce  point. 

2.  Epithélium.  —  Il  était  naturel  de  penser  que  l'épithélium 
pulmonaire  serait  un  des  facteurs  importants  dans  la  question.  On  a 
vu,  en  effet,  que  cet  élément  anatomique  subit  une  série  de  modifi- 
cations :  il  desquame  ou  prolifère,  et  subit  le  retour  à  l'état 
embryonnaire;  les  noyaux  rouges  infiltrent  alors  les  parois  alvéo- 
laires et  provoquent  ainsi  une  sclérose  interstitielle  par  l'épaississe- 
ment  du  stroma  des  cloisons.  Ces  lésions  n'ont  rien  de  particulier  en 
elles-mêmes,  et  elles  nous  ramènent  à  la  question  des  cirrhoses 
viscérales  épithéliales. 

Mais  dans  le  cas  présent,  quelle  est  la  cause  première  de  cette 
dégénérescence  de  l'épithélium?  Est-ce  l'inflammation  du  paren- 
chyme, ou  bien  l'obstruction  des  bronches,  qu'il  faut  incriminer; 
ou  bien  encore  la  congestion  n'est-elle  pas  seule  responsable? 

La  part  qui  revient  à  l'inflammation  de  l'épithélium  ne  doit  pas 
être  bien  considérable.  La  meilleure  objection  contre  l'influence  de 
l'inflammation,  c'est  la  généralisation  de  la  lésion  à  tout  le  paren- 
chyme pulmonaire,  généralisation  sur  laquelle  j'insiste  volontiers, 
car  elle  constitue  un  des  caractères  primordiaux  du  poumon  cardia- 
que. L'étude  de  cette  inflammation  ramène  aux  pneumonies  lobu- 
laires,  c'est-à-dire  à  des  lésions  disséminées,  restreintes  à  un  petit 
espace  entouré  de  parties  saines  ;  or,  dans  le  poumon  cardiaque,  tous 
les  lobules  sont  atteints. 

La  part  de  responsabilité  qui  doit  incomber  à  une  altération  pri- 
mitive des  bronches  est  extrêmement  faible.  Et  d'abord,  ainsi  qu'il 
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est  facile  de  le  constater,  les  lésions  des  conduits  aériens  sont  très 
superficielles;  elles  ne  peuvent  en  aucune  façon  suffire  à  expliquer 
des  altérations  consécutives  du  parenchyme.  D'ailleurs,  il  ne  faut 
pas  perdre  de  vue  la  généralisation  de  la  lésion  dans  le  poumoo 
cardiaque;  or,  une  altération  parenchymateuse  consécutive  à  une 
obstruction  des  bronches  relève  toujours  de  la  broncho-pneumonie 
dont  un  des  principaux  caractères  est  de  constituer  des  noyaux 
isolés,  quel  que  soit  leur  volume. 

C'est  par  la  congestion  chronique  et  par  la  dilatation  des  capillaires, 
par  la  stase  sanguine,  qu'il  faut  expliquer  l'altération  épithéliale  et 
sa  généralisation.  On  ne  doit  pas  oublier  que  les  cellules  épithéliales 
sont  directement  implantées  sur  les  parois  des  petits  vaisseaux  et 
que  cette  situation  expose  l'épithélium  à  une  double  cause  mor- 
bifique. 

Que  se  passe-t-il,  en  effet,  dans  un  vaisseau  où  se  produit  la  stase 
sanguine?  D*abord  de  la  dilatation,  puis  une  altération  des  parois 
du  capillaire.  Est-il  si  difficile  d'admettre  que  la  cellule  épithéliale, 
élément  très  délicat,  ne  puisse  supporter  impunément  et  sans  être 
altérée,  d'une  part,  la  dilatation  forcée  du  vaisseau  sur  lequel  elle 
repose;  d'autre  part,  les  modifications  qui  ont  lieu  au  niveau  de  son 
point  d'implantation?  De  par  les  poussées  successives  de  congestion, 
il  résulte  pour  la  cellule  toute  une  série  de  traumatismes  pour  se 
plier  au  changement  de  calibre  du  vaisseau  sur  lequel  elle  repose; 
plus  tard,  enfin,  elle  sera  atteinte  par  continuité  de  tissu  lorsque  la 
zone  périvasculaire  aura  été  altérée.  Cette  explication  est  en  rapport 
avec  les  deux  caractères  principaux  des  lésions  épithéliales,  dans  le 
poumon  cardiaque;  généralisation  à  tout  le  parenchyme,  intensité 
plus  grande  du  processus  épithélial  dans  les  points  où  la  congestion 
est  plus  forte  et  plus  fréquente. 

Dystrophie. 

Â  côté  de  cette  cirrhose  pulmonaire  systématique  dans  laquelle 
les  système  veineux  et  lymphatiques  jouent  le  plus  grand  rôle,  U  faut 
placer  les  cirrhoses  qui  reconnaissent  pour  cause  la  lésion  artérielle. 
Cette  lésion  existe  d'une  façon  permanente  dans  tous  les  poumons 
cardiaques  et  cette  constatation  n*a  pas  été  une  des  moindres  sur- 
prises de  ces  recherches  sur  le  poumon  cardiaque.  Pourquoi  tous 
les  cardiaques  sont-ils  des  artéritiques?  Cette  question  importante 
présente  un  intérêt  capital  et  demande  à  être  étudiée  d'une  manière 
spéciale. 

Je  laisserai  volontairement  de  côté  Tétude  de  Tartérite  sénile  pro* 
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prement  dite.  Parmi  les  poumons  examinés,  il  y  en  avait  qui  appar- 
tenaient à  des  vieillards;  Tartérite  leur  était  due.  Quelle  que  soit 
d'ailleurs  la  théorie  qu'on  invoque  pour  l'expliquer,  on  pourra  tou- 
jours soutenir  que  celte  artérite  pulmonaire  n'avait  rien  à  voir  avec 
la  cardiopathie  :  c'était  de  l'artérite  par  sénilité.  Mais  chez  les 
sujets  plus  jeunes,  même  très  jeunes,  l'artérite  est  encore  de  consta- 
tation constante.  Il  y  a,  là,  un  problème  important  à  résoudre.  On 
pourra  encore,  dans  une  deuxième  catégoHe  de  cardiopathies,  consi- 
dérer comme  point  de  départ  des  modifications  artérielles  une  lésion 
de  rorifice  aortique  (cardiopathies  par  lésions  aortiques  avec  asystolie 
secondaire)  et  l'on  sera  autorisé  à  soutenir  que  la  cause  détermi- 
nante d*une  lésion  de  cet  orifice  a  pu  frapper  en  même  temps  les 
artères  de  petit  calibre.  Mais,  bien  que  les  travaux  modernes  aient 
suffisamment  séparé  ces  maladies  en  état  primitivement  endocardi- 
tique  ou  endoaortique  et  qu'il  soit  aujourd'hui  parfaitement  établi  que 
l'étiologie  de  ces  deux  types  de  l'endocardile  aortique  est  nettement 
tranchée,  je  laisserai  volontairement  de  côté  cette  variété  de  cardio- 
pathies, pour  éviter  toute  discussion  possible  sur  les  rapports  patho- 
géoiques  immédiats  entre  l'artérite  généralisée,  qu'on  constate  dans 
les  poumons  des  cardiaques,  et  l'étiologie  de  la  cardiopathie  aortique 
que  n'interrompt  pas  une  mort  subite  ou  une  maladie  intercurrente. 
En  dehors  de  ces  cas  d'artérite  chez  les  vieillards  et  chez  les  aorti- 
ques primitifs,  les  cardiopathies  parcourent  un  cycle  toujours  le 
même;  c'est  celui  dont  l'aboutissant  est  l'asystolie.  Qu'on  invoque 
une  lésion  valvulaire  primitive  déterminant  une  perturbation  dans 
les  conditions  hydrostatique  de  la  circulation  sanguine  (perturba- 
tion qui,  à  son  tour,  fatigue  le  myocarde  jusqu'à  ce  que,  à  ce  jeu  de 
bascule,  le  muscle  cède  et  lâche  pied);  qu'on  invoque  encore, 
comme  on  a  quelque  tendance  à  le  faire  aujourd'hui,  une  altération 
primitive  du  myocarde  dont  la  conséquence  serait  l'évolution  du 
même  cycle  en  un  temps  donné  moindre,  ces  cardiopathies  finissent 
par  l'asystolie;  mais,  quelle  que  soit  cette  évolution,  on  est  conduit 
à  ne  voir  dans  ces  malades  que  des  veineux  et  non  des  artériels.  Si 
donc  l'artérite  y  est  constante,  il  faut,  de  toute  nécessité,  chercher  à 
cette  artérite  une  cause  autre  que  la  lésion  cardiaque. 

Il  faut  donc,  serrant  la  question  le  plus  possible,  chercher  l'expli- 
cation de  l'artérite  des  cardiaques  jeunes  et  dont  le  type  clinique  reste 
exclusivement  mitral,  aussi  bien  par  l'étiologie  banale  que  par  l'évolu- 
tion ultérieure  et  même  la  terminaison,  comme  c'est  le  cas  pour  une 
jeune  fille  de  dix-sept  ans,  cardiaque  mitrale  depuis  l'âge  de  onze  ans, 
et  présentant  de  l'artérite  pulmonaire.  Je  crois  qu'on  a,  jusqu'à  pré- 
sent, limité  la  pathogénie  de  l'artérite  à  des  données  beaucoup  trop 
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restrictives.  Deux  faits  pourtant  se  dégagent  au  premier  abord  de 
l'étude  de  l'artérite  envisagée  dans  le  sens  le  plus  large.  C'est  d*abord 
l'artérite  sénile,  sans  cause  connue  ou  appréciable  chez  des  sujets 
n'ayant  jamais  présenté  dans  leur  existence,  toujours  fort  longue, 
aucune  étiologie  facile  à  formuler.  Pourquoi  cette  artérite?  Chez  ceux- 
là  on  se  borne  à  prononcer  les  mots  :  rouille  des  artères,  usure  par 
fonctionnement.  Je  démontrerai  dans  un  autre  travail  que  l'artérite 
sénila  peut  s*expliquer  plus  simplement  et  reconnaît  pour  cause  la 
seule  évolution  des  tissus  pendant  la  sénilité.  Quoi  qu'il  en  soit, 
n'est-il  pas  plausible  d'admettre  que  cette  rouille  des  artères  peut 
être  la  conséquence  d'une  adultération  du  liquide  qui  circule  dans 
les  canaux  vasculaires?  Et  cette  adultération  n'est-elle  pas  de  tous 
les  instants  bien  qu'à  des  degrés  variables?  Cette  idée  qui  aurait 
pu  être  taxée  de  simple  vue  de  l'esprit  il  y  a  quelques  années  est, 
grâce  aux  travaux  de  M.  Bouchard,  aujourd'hui  parfaitement  soute- 
nable.  On  est  en  droit  de  la  formuler  légitimement,  maintenant  que 
nos  connaissances  sur  les  auto-intoxications  se  sont  développées 
et  que  nous  sommes  à  même  d'apprécier,  avec  quelque  rigueur, 
l'importance  énorme  des  modifications  chimiques  internes.  Le  temps 
n'est  peut-être  pas  bien  loin  où  l'on  pourra  juger  de  la  valeur  toxique 
des  milieux  intérieurs  autrement  que  par  leurs  effets  désastreux 
tardifs  et  éloignés  sur  l'organisme.  L'artérite  sera  sans  doute  alors 
considérée  comme  fonction  d*auto-intoxcîation  par  vice  de  nutrition 
et  l'artérite  sénile  comme  Tinvolution  sénile  précoces  nous  apparaî- 
tront comme  une  résultante  de  ces  actions  toxiques. 

Mais,  en  dehors  de  l'artérite  sénile,  n'avons-nous  pas  actuellement 
des  notions  suffisamment  précises  sur  l'existence  de  l'artérite  cons^ 
cutive  aux  maladies  infectieuses?  N'est-ce  pas  la  meilleure  preuve 
de  la  possibilité  de  l'artérite  par  toxicité  du  milieu  intérieur!  Car, 
à  la  théorie  du  traumatisme  de  l'artère  par  l'agent  infectieux,  il 
est  plus  juste  de  substituer  ou  du  moins  d'ajouter  l'idée  d'artérite 
toxique. 

Le  développement  de  ces  considérations  pathogéniques  trouverait 
mieux  sa  place  dans  une  élude  complète  de  l'artérite,  mais  ces 
notions  me  paraissent  suffisantes  pour  expliquer  la  présence  des 
lésions  artérielles  constantes  chez  les  cardiaques.  Il  semble  impos- 
sible de  ne  pas  admettre  une  adultération  du  sang,  à  la  longue,  chez 
un  malade  dont  la  circulation  se  fait  mal  et  chez  lequel  l'élaboration 
et  les  échanges  internes  doivent  s'opérer  dans  des  conditions  défec- 
tueuses; d'où,  comme  conséquence,  production  d'agents  toxiques 
entraînés  dans  les  artères  et  artérite  par  auto-intoxication. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  théorie  dont  le  caractère  hypothétique 
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semble  s'amoindrir  de  jour  en  jour,  il  faut  retenir  ce  fait  que  tous  ies 
poumons  des  malades  succombant  à  une  maladie  du  cœur  dont  révo- 
lution a  été  normale,  présentent  des  artères  malades  et  que  ces  altéra- 
tions artérielles  existent  à  tous  les  degrés.  L'influence  de  Tartérite  sur 
le  poumon  est  facile  à  prévoir;  la  périartérite  deviendra  le  point  de 
départ  de  néoformations  conjonctives;  il  y  aura  en  outre  malnutri- 
tion de  l'organe;  et  l'on  retrouve  alors  le  processus  classique  des 
cirrhoses  dystrophiques. 

Symptobiatologie. 

Voilà  démontrée  Texistence  du  poumon  cardiaque  anatomique- 
ment,  j'ai  indiqué  les  phases  successvies  qu'il  présente,  et  j'ai  pu 
expliquer  son  mode  de  développement.  On  peut  aller  plus  loin  encore 
et  démontrer  que  le  poumon  cardiaque  a  une  symptomatologie 
propre;  il  est  possible  aujourd'hui  de  diagnostiquer  cliniquement 
un  poumon  cardiaque. 

Même  après  les  remarquables  pages  que  M.  Huchard  consacre, 
dans  son  Traité  des  maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux^  aux  cardio^ 
pathies  à  type  pulmonaire^  il  faut  assigner  au  poumon  cardiaque 
une  symptomatologie  plus  personnelle  et  il  y  a  lieu  de  décrire  des 
pneumopathies  d^arigine  cardio-vc^culaire.  Il  est  vrai  de  convenir 
que  la  confusion  sera  souvent  facile,  et  qu'ordinairement,  on  se  trou- 
vera en  présence  de  phénomènes  dont  la  cause  immédiate  sera  dans 
un  trouble  circulatoire  ;  mais,  si  cela  est  vrai  chez  les  cardiaques  en 
état  de  crise  pulmonaire,  un  examen  attentif  du  poumon  en  dehors 
des  accès,  chez  les  anciens  cardiopathes,  permet  de  reconnaître  l'état 
de  l'organe  et  de  juger  exactement  de  sa  résistance.  Or,  c'est  dans 
cet  état  de  déchéance  de  Torgane  qu'il  faut  chercher  la  cause  de  ces 
crises  cardio-pulmonaires  contre  lesquelles  les  agents   thérapeu- 
tiques restent  sans  eSet,  bien  que  les  rapports  entre  l'état  cardiaque 
et  l'intensité  de  la  crise  soient  de  nature  à  faire  espérer  une  rémission 
facile  que  le  médecin  ne  peut  cependant  pas  obtenir.  G*est  que  le 
poumon  est  plus  profondément  atteint  qu'on  ne  le  suppose;  et,  si  le 
clinicien  est  dérouté,  c'est  qu'il  a  Thabitude  de  ne  juger  du  poumon, 
chez  un  cardiaque,  que  d'après  Tétat  du  cœur  et  des  vaisseaux,  du 
nombre  et  de  l'intensité  de  crises  à  type  pulmonaire  que  son  malade 
aura  eu  à  supporter. 
C'est  là  une  erreur  de  clinique. 

Si  on  ausculte  les  poumons  d*un  de  ces  malades  atteints  d'une 
lésion  du  cœur  compensée  et  silencieuse,  d'une  de  ces  lésions  dont 
le  malade  ne  se  doute  pas,  pas  plus  que  son  entourage,  et  que  le 
Hoédecin  seul  a  découverte,  par  hasard,  en  cherchant  la  cause  des 
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bronchites  de  son  malade,  lequel  invoque  invariablement  une  grande 
facilité  au  refroidissement,  on  observe  des  modifications  qu*il  est 
important  de  noter  avec  soin;  car,  une  fois  familiarisé  avec  cet  état 
du  poumon,  on  pourra,  dans  bien  des  cas,  prévoir  à  Tavance  une 
maladie  du  cœur  en  train  de  s*établir  là  où  Ton  aurait  pensé  avoir  suf- 
fisamment prévenu  son  malade  en  lui  donnant  comme  diagnostic  : 
susceptibilité  des  bronches.  Il  est  facile  de  relever  un  grand  nombre 
d*observations,  chez  des  auteurs  français  et  étrangers,  dans  lesquelles 
parmi  les  antécédents  personnels  du  malade  se  trouvent  consignés 
ces  mots  :  siisceptibilité  des  hronches  :  s^enrhume  facilement;  tousse, 
crachCy  et  s* essouffle  rapidement,  sensibilité  des  hrondies  au  moindre 
refroidissementyetCy  etc.  Plustard,ces  malades  sont  reconnus  être  de 
véritables  cardiaques  et  on  ne  les  observe  guère  qu'en  état  d*asystoiie 
avec  participation  bien  justifiée  des  poumons.  Â  Tautopsie,  on  relève 
de  la  congestion  pulmonaire  plus  ou  moins  intense  chez  lesmitraux; 
chez  les  aorliques  et  les  artéritiques,  un  peu  d'emphysème  et  puis 
c'est  tout.  On  a  oublié  qu'un  homme  qui  depuis  cinq,  huit  ou  dix  ans 
est  un  tovsseur  ou  un  susceptible  des  bronches  doit  £siire  forcément 
un  véritable  emphysémateux  après  ce  laps  de  temps,  ou  qu'il  doit 
présenter  des  signes  manifestes  de  bronchite  chronique  secondaire 
et  bien  suspecte.  Si  ces  deux  lésions  n'existent  pas,  on  peut  affirmer 
que  le  malade  faisait  de  Tartérite  pulmonaire  et,  comme  corollaire 
inévitable,  de  la  sclérose  pulmonaire.  C'est  à  surprendre  les  signes 
de  cette  sclérose  pulmonaire  que  le  médecin  devra  s'attacher. 

L'étude  des  signes  du  poumon  cardiaque  est  particulièrement 
délicate;  elle  n'offrira  aucun  signe  d'auscultation  typique  qu'on 
pourrait  présenter  comme  pathognomonique;  c'est  bien  plutôt  de 
l'ensemble  des  symptômes,  de  leur  rapprochement,  de  leur  contra- 
diction surtout  qu'on  déduira  le  diagnostic. 

Lorsqu'on  examine  un  malade  atteint  depuis  longtemps  d'nae 
affection  cardio-vasculaire,  on  constate  (cette  description  ne  vise 
pas  la  période  de  crise)  l'ensemble  de  signes  suivants  :  A  l'inspec- 
tion le  thorax  est  le  plus  ordinairement  un  peu  dilaté;  le  type  respi- 
ratoire a  une  tendance  à  se  classer  en  costo-supérieur  ;  mais  les 
creux  sous-claviculaires  ne  sont  guère  effacés.  La  sonorité  générale 
est  bien  faiblement  augmentée;  on  trouve  très  nettement  aux  bases 
la  percussion  plus  sourde  et  disséminée  très  irrégulièrement  au- 
dessus  de  petits  foyers  de  sonorité;  peu  ou  pas  de  sonorité  exagérée 
sous-claviculaire;  l'expectoration  est,  le  plus  ordinairement,  négli- 
geable et  le  malade  parle  surtout  de  sa  toux  sèche  et  de  sa  suffoca- 
tion. Jusque-là  l'observation  n'a  pas  révélé  grand'chose,  mais  on  est 
extrêmement  surpris  de  voir  que  les  résultats  de  cette  auscultation 
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sont  loin  d'être  négatifs;  aux  bases  des  signes  de  stase  sanguine 
qu'il  faut  prendre  Thabitude  d'apprécier  à  sa  juste  valeur.  Il  n'y  a 
vraiment  que  les  troubles  cardio-vasculaires,  quels  que  peu  appré- 
ciables qu'ils  puissent  être,  qui  localisent  aux  deux  bases  des  signes 
de  congestion,  et,  si  légers  soient-ils,  ils  devront  fixer  l'attention  du 
médecin,  s'ils  s'accompagnent  de  cet  autre  caractère  :  la  persistance. 
J'insiste  sur  ces  deux  signes  qui  ont  une  grande  valeur;  car  toutes 
les  fois  que  j'ai  rencontré,  après  plusieurs  examens,  quelques  sous- 
crépitants  des  deux  côtés  et  ne  remontant  pas  au-dessus  du  tiers 
inférieur  du  poumon,  j'ai  pu  constater  une  altération  de  l'appareil 
cardio-vasculaire,  souvent  extrêmement  peu  apparente;  or,  on  sait 
que  les  cardiopathies  silencieuses  minent  plus  sûrement  l'organisme. 
Dans  le  reste  de  l'organe,  la  respiration  est  encore  intéressante  à 
étudier;  on  constate,  à  l'inspiration,  un  peu  de  rudesse  générale, 
qu'il  est  fréquent  de  voir  s'exagérer  en  certains  points  ;  quand  les 
altérations  anatomiques  sont  avancées,  comme  cela  arrive  chez  les 
malades  jeunes  encore,  mais  artéritiques  de  vieille  date  —  et  non 
chez  les  vieux  artéritiques,  car  alors  la  confusion  serait  possible 
avec  le  poumon  sénile,  deux  états  bien  voisins  —  l'épaississement 
fibreux  peut,  dans  le  domaine  d*un  vaisseau  de  plus  grand  diamètre, 
avoir  déterminé  une  induration  plus  marquée  et  donner  lieu  à  la 
production  des  signes  de  la  pneumonie  chronique  localisée  avec 
souffle  inspiratoire.  L'expiration  est  normale  et  laisse  le  clinicien 
surpris  de  ne  pas  constater  cette  prolongation  de  l'expiration  qu'il 
s'attendait  à  trouver  chez  un  malade  qu'il  était  tenté  de  ranger,  au 
premier  abord,  parmi  les  emphysémateux.  A  ces  signes  physiques  : 
sous-crépitants  disséminés  et  localisés  aux  deux  bases,  sonorité  un 
peu  plus  élevée  que  la  normale  dans  toute  la  hauteur;  rudesse  géné- 
ralisée à  l'inspiration,  et  donnant  même  du  souffle  en  des  points 
limités  et  disséminés  au  gré  des  localisations  artéritiques,  absence  de 
signes  à  l'expiration,  vient  se  joindre  la  dyspnée.  Il  ne  faut  pas  faire, 
dans  ce  cas,  de  la  dyspnée  un  signe  absolu  du  poumon  cardiaque, 
parce  que  cette  dyspnée  se  confond  avec  celle  qu'on  constate  dans 
toutes  les  affections  cardio-vasculaires  et  parce  qu'il  n*est  pas  pos- 
sible de  faire  la  part,  dans  cette  dyspnée,  de  ce  qui  appartient  aux 
lésions  cardiaques,  aux  lésions  vasculaires  et  aux  lésions  pulmo- 
naires. Mais,  cependant,  on  devra  considérer  la  dyspnée  comme 
dyspnée  surtout  pulmonaire  chez  les  malades  atteints  de  cette  forme 
d'artérite  que  mon  maître,  le  regretté  professeur  Fabre,  appelait 
l'artérite  des  petites  artères.  Ces  malades  sont  vraiment  des  vascu  - 
laires  primitifs  et  ne  deviendront  des  pulmonaires,  des  cardiaques 
ou  des  rénaux  que  selon  les  chances  des  localisations  viscérales. 
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Uexposé  seul  de  ces  symptômes  peut  cependant  laisser  planer  un 
doute  sur  la  réalité  de  la  lésion  et  sur  Texistence  du  poumon  car- 
diaque au  point  de  vue  clinique;  mais  ce  qui  m*a  toujours  frappé 
chez  les  nombreux  malades  que  j'ai  examinés,  c*est  la  contradiction 
apparente  entre  les  divers  symptômes.  Cette  contradiction,  à  mon 
sens,  donne  à  cet  ensemble  symptomatique  sa  véritable  signiûcation 
clinique.  Que  voit-on  en  effet?  Un  dyspnéique  qui  se  présente  avec 
une  suffocation  modérée;  le  sujet  est  encore  jeune  (il  faut  exclure, 
pour  éviter  toute  introduction  de  l'élément  sénilité^  les  vieux  artério- 
scléreux),  il  n'a  pas  présenté  encore  le  cortège  symptomatique  des 
maladies  du  cœur  et  on  ne  relève  dans  son  passé  pathologique  que 
quelques  attaques  de  bronchite.  Le  médecin  est  tout  naturellement 
porté  à  ne  voir  qu*un  malade  faisant  de  Temphysème  :  à  la  percus- 
sion, il  constate  une  sonorité  plus  marquée;  à  Tauscultalion  il 
trouve  de  la  rudesse  inspiratoire  et  quelques  sous-crépi  tan  Is  à  la 
base,  et  c'est  tout.  Mais  combien  ces  localisations  sont  étranges;  les 
sommets  ne  présentent  aucune  sonorité;  les  creux sous-K^laviculaires 
sont  trop  peu  sonores  pour  de  l'emphysème;  enfin  et  surtout,  Texpi- 
ration  n'a  rien  de  cette  expiration  prolongée  si  caractéristique  du 
poumon  emphysémateux. 

Ce  n'est  donc  pas  de  l'emphysème.  Mais,  dira-t-on,  c'est  de 
l'asthme  cardiaque,  si  bien  décrit  par  les  cardiologues  moderues; 
c*est  encore  la  dyspnée  d*effort  que  les  remarquables  travaux  de 
MM.  Huchard  et  Rendu  ont  placée  dans  son  véritable  jour,  et  à 
laquelle  les  récents  mémoires  sur  les  myocardites,  en  France  et  en 
Allemagne,  viennent  de  donner  un  regain  d'actualité.  Je  pense  qu'il 
y  a  lieu  de  distinguer  et  d'éviter  une  confusion. 

Que  la  dyspnée  (d'ailleurs  peu  intense,  qui  se  rencontre  dans  cette 
période  do  l'évolution  des  cardiopathies)  soit  fonction  de  cardiopa- 
thie, c'est  de  toute  évidence  et  je  ne  crois  pas  que  la  lésion  pulmo- 
naire en  cours  de  formation  soit  à  invoquer  particulièrement  dans 
la  pathogénie  du  symptôme  dyspnée.  Mais,  bien  avant  que  l'asthme 
cardiaque  ou  la  dyspnée  se  soient  installées,  les  lésions  anatomiques 
ont  occupé  le  poumon,  la  stase  pulmonaire  a  déjà  commencé  et 
avancé  son  œuvre  d'épaississement  du  parenchyme  et  préparé  le 
terrain  pour  que,  au  moment  de  Tasystolie  et  pendant  cette  longue 
période  d*asystolie  latente  qu'on  observe  dans  l'évolution  des  mala- 
dies chroniques  du  système  circulatoire,  le  poumon  ait  perdu  une 
bonne  part  de  sa  résistance  et  se  laisse  facilement  engorger. 

C'est  cet  état  du  poumon  qu'il  était  important  de  préciser; 
car  il  pourra,  dans  bien  des  cas,  mettre  le  médecin  sur  la  voie  du 
véritable  diagnostic  ;  aussi  lorsqu'on  rencontrera  chez  un  malade  un 
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cortège  symptomatique  semblable  à  celui  que  j'ai  décrit^on  devra 
porter  toute  son  attention  sur  le  système  circulatoire,  et  soit  qu*on 
trouve  un  signe  de  cardiopathie  ayant  jusqu'à  ce  moment  échappé 
à  l'attention,  soit  que,  par  exclusion,  on  soupçonne  une  affection 
seulement  encore  en  cours  de  formation,  on  évitera  de  laisser  le  mal 
s'installer  définitivement  sans  chercher  à  enrayer  sa  marche  pro- 
gressive; c'est  pendant  cette  longue  période  de  latense  des  car- 
diopathies qu'il  est  important  de  saisir,  dès  son  apparition,  le 
moindre  symptôme  des  maladies  cardio-vasculaires.  Car  il  importe 
aujourd'hui  de  dire  très  haut  et  de  prouver  par  les  nombreux  exem- 
ples qui  se  rencontrent  dans  toutes  les  cliniques,  que  beaucoup  de 
cardiopathies  sont  curables  et  que  leur  curabilité  dépend  surtout  du 
moment  où  la  thérapeutique  est  le  plus  vigoureusement  appliquée. 


NOTE  SUR  UN  SPASME  DU  PETIT  DOIGT 


Par    Gh.    FÉRË 

Médecin  de  Bieétre. 


Les  spasmes  limités  à  un  seul  doigt  sont  rares.  Dans  la  plupart 
des  spasmes  fonctionnels  de  la  main,  c'est  plus  souvent  une  prédo- 
minance qu'une  localisation  stricte  qu'on  observe.  Le  cas  actuel  est 
intéressant  non  seulement  à  cause  de  la  localisation,  mais  encore  en 
raison  de  sa  coïncidence  avec  une  anomalie  congénitale  qui  peat 
être  accusée  déjouer  un  rôle  dans  son étiologie. 

Il  s*aglt  d*une  jeune  fille  de  treize  ans  employée  àTatelier  de  couture 
de  rhospice  de  Bicètre.  Elle  appartient  à  une  famille  où  la  phtisie  est 
fréquente,  mais  exempte  de  névropathies.  Elle  a  une  sœur  aînée  cbloro- 
tique  comme  elle,  mais  indemne  de  troubles  nerveux.  Elle-même  n'a 
jamais  eu  d'accidents  notables  du  côté  des  nerfs  en  dehors  des  troubles 
actuels.  Elle  n'est  pas  encore  réglée.  Elle  n'offre  aucun  stigmate  hysté- 
tique.  Elle  est  chlorotique  depuis  deux  ou  trois  ans,  mais  n'a  jamais 
souffert  de  lipothymies  ni  de  syncopes  ;  et  actuellement  elle  ne  présente 
aucun  trouble  grossier  de  la  sensibilité  générale  ou  spéciale.  Elle  est 
grande  et  assez  bien  constituée,  mais  sa  pâleur  et  l'essoufflement  qui 
se  manifeste  à  la  moindre  agitation  mettent  en  évidence  son  mauvais 
état  général.  Elle  ne  présente  d'autre  malformation  qu'une  légère 
asymétrie  faciale  et  des  anomalies  des  doigts  sur  lesquelles  nous  aurons 
à  revenir.  Lorsqu'elle  se  présente  à  la  consultation  le  30  juin  1894,  elle 
se  plaint  d'un  spasme  du  petit  doigt  de  la  main  droite  qui  a  commencé 
à  se  manifester  trois  mois  environ  auparavant.  Qu'elle  soit  occupée  ou 
non,  ce  petit  doigt  se  fléchit  en  crochet,  et  porte  son  bord  externe  (par 
rapport  à  l'axe  de  la  main)  sur  la  face  dorsale  de  la  première  phalange 
de  l'annulaire  (fig.  1).  Ce  mouvement  s'effectue  graduellement,  sans  dou- 
leur, et  lorsque  l'attention  de  la  malade  est  fixée  sur  son  doigt  elle  peut 
résister  au  moins  pour  un  temps  au  spasme.  Quand  le  doigt  est  fixe 
dans  sa  position  vicieuse,  elle  ne  peut  la  lui  faire  perdre  qu'en  se  ser- 
vant  de  l'autre  main.  Cette  contraction,  qui  se  répétait  d'abord  à 
intervalles  assez  éloignés,  est  devenue  à  peu  près  permanente  et  gène 
considérablement  les  fonctions,  soit  lorsqu'il  s'agit  de  coudre,  soit  lors- 
qu'il s'agit  d'écrire.  Les  autres  doigts  ne  prennent  aucune  part  au 
spasme.  Immédiatement  au-dessus  des  plis  d'extension  de  rarticulation 
phalango-phalanginienne  de  l'annulaire,  il  existe  un  épaississement  de 
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la  peau,  un  petit  (luHUon  qui  marque  le  siAge  de  la  preasion  de  la  pha- 
langette du  petit  doigt,  et  indique  son  énergie  et  sa  répétition  Tré- 
quente.  Il  n'existe  aucune  modification  de  la  sensibilité  de  la  peau  dans 
la  région  cubitale  de  la  main. 


ïlf .  I.  —  SpMme^duIpelil  doigt  da 


La  déplaoement  du  petit  doigt  se  produit  de  la  même  manière, 
quelle  que  soft  la  position  de  la  main,  même  lorsque  sa  face  palmaire  est 
appliquée  sur  une  surface  plane.  C'est  là  un  point  intéressant,  car_8ur 


Fig-Ï. 

un  sujet  normal  il  est  impossible,  dans  cette  position,  même  en  employant 
de  la  Torce,  de  placer  le  bord  eiterne  de  la  phalangette  du  petit  doigt 
sur  la  face  dorsale  de  l'annulaire.  Ce  déplacement  ne  peut  être  obtenu  que 
ai  la  première  phalange  du  petit  doigt  présente  une  mobilité  anormale 
dans  le  sens  de  l'extension,  si  elle  peut  former  un  angle  plus  ou  moins 
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« 

£ermé  avec  la  surface  du  dos  de  la  main.  Cette  disposition  existait  à  la 
main  droite  chez  cette  jeune  iille  dès  ses  premières  années;  on  ne  la 
retrouve  pas  à  la  main  gauche,  où  il  existe  une  courbure  à  concavité 
cubitale  du  médius  aussi  marquée  qu*à  la  main  droite. 

A  la  main  droite,  la  saillie  de  l'abducteur  du  petit  doigt  paraissait 
moindre  qu'a  la  main  gauche.  C*est  ce  qui  m'a  déterminé  à  essayer  la 
faradisation  de  ce  muscle,  qui  d'ailleurs  ne  présentait  aucune  ano- 
malie de  réaction,  pensant  que  le  spasme  pouvait  être  dû  à  une  faiblesse 
congénitale  de  ce  muscle.  L'expérience  semble  avoir  donné  raison  à 
cette  hypothèse,  car  au  bout  de  quelques  séances  Tintensité  du  spasme 
et  sa  fréquence  avaient  diminué,  et  au  bout  d'un  mois  il  avait  totalement 
disparu  ;  mais  Texamen  direct,  aussi  bien  que  celui  de  la  photographie 
faite  le  4  août  (fig.  2),  montre  encore  une  différence  de  volume  de  la 
région  correspondant  à  l'abducteur  du  petit  doigt.  Le  spasme  ne 
s'est  plus  reproduit  depuis  cette  époque  où  la  faradistion  a  été  inter- 
rompue, et  il  iTexiste  plus  trace  du  durillon  dorsal  de  Tannulaire. 

La  déviation  en  extension  de  la  phalangette  du  petit  doigt  qui 
rappelle  la  position  vicieuse  qui  est  produite  par  la  paralysie  des 
interosseux  S  et  qu'on  observe  dans  la  grifTe  cubitale,  constitue  fré- 
quemment une  difiormité  congénitale,  elle  est  commune  chez  lesdégé- 
nérés  ',  et  en  particulier  chez  les  femmes.  Clément  Lucas  '  la  consi- 
dère comme  un  caractère  acquis  dû  au  dé£aiut  d'usage.  Qu'on 
accepte  cette  origine,  ou  qu'on  considère  la  déviation  comme  une 
malformation  tératologique,  elle  parait  caractériser  en  tous  cas  un 
point  faible  qui  rend  vraisemblable  la  coexistence  d'une  faiblesse 
congénitale  de  l'abducteur  du  petit  doigt,  indiquée  par  une  apparente 
différence  de  volume.  Le  rôle  de  la  faiblesse  de  ce  muscle  peut  être 
d'ailleurs  mis  en  évidence  par  les  effets  de  la  fiuradisation« 

L'affaiblissement  des  antagonistes  se  retrouve  d'ailleurs  dans 
plusieurs  autres  spasmes  ^. 

Quant  au  mouvement  spasmodique  lui-môme,  il  semble  qu'on 
doive  l'attribuer  à  l'action  prédominante  du  dernier  interosseuz 
palmaire  qui  est  adducteur  (vers  l'axe  de  la  main)  du  petit  d  oigt,  et 
du.  fléchisseur  du  petit  doigt. 

i.  Duchenoe,  de  Boulogne,  Physiologie  des  mouvements,  1867,  p.  192. 

2.  Ch.  Féré,  La  famille  névropathique,  théorie  tératologique  de  rhérédité  et  de  Ul 
prédisposition  mot*ôides  et  de  la  dégénérescence ,  1894,  p.  283.  —  Ch.  Féré  et 
J.  Roger,  Noie  sur  l'oligodactylie  cubitale  chez  les  hystériques  (C  R.  Soc.  de 
Biologie,  1894,  p.  619). 

3.  Ciénient  Lucas,  On  a  case  of  hereditary  suppression  of  fingers  and  the  rela- 
tion of  this  kind  of  defect  to  crooked  Utile  finger ,  with  remarks  on  the  diiap- 
peoring  lillle  toe  (The  Lancet,  1892,  t.  I,  p.  462). 

4.  Ch.  Féré,  Crampe  fonctionnelle  chez  un  flûtiste  (C  A.  Soc.  de  Biologie, 
1889,  p.  98)  ;  —  Contrib.  à  la  pathologie  des  spasmes  fonctionnels  du  cou  (Rev.  de 
médecine,  1894,  p.  715). 


CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

DU  CANCER  PRIMITIF  DU  DUODÉNUM 

Par  Adrien  PIC 

Médecin  des  hôpitaux  de  Lyon. 


Les  études  sur  le  cancer  de  Tintestin  sont  clairsemées,  et  parmi 
elles»  un  certain  nombre,  et  non  des  moins  classiques,  signalent  à 
peine  le  cancer  du  duodénum. 

G*est  ainsi  que  Haussmann  %  dans  une  statistique  comportant 
285  cas,  ne  relate  aucune  observation  de  cette  affection,  et  fait 
d'ailleurs  remarquer  que  les  néoplasmes,  très  rares  au  début  du 
tube  digestif,  augmentent  de  fréquence  à  mesure  que  l'on  se  rap* 
proche  de  sa  partie  inférieure. 

Cependant  Morgagni  '  insistait  déjà  sur  la  production  du  vomis- 
sement dans  les  cas  de  compression  du  duodénum  par  un  cancer  du 
pancréas»  ou  d'altération  squirrheuse  des  parois  duodénales  elles- 
mêmes. 

Plus  près  de  nous,  les  mémoires  de  Bright  ',  Durand-Fardel  ^, 
Féréol  *,  Âvezou  *  contiennent  des  documents  intéressants  que  nous 
utiliserons  chemin  faisant.  En  1876,  parait  la  thèse  de  Caillet  ^  qui 
constitue  la  première  monographie  de  quelque  importance  publiée 
en  langue  française  sur  le  sujet  qui  nous  occupe.  Dès  lors  l'impul- 
sion est  donnée  et  les  observations  se  rapportant  plus  ou  moins 

1.  Haussmarr,  Ëtiologie  et  palhogénie  du  cancer  de  Pinlestin  (Thèse  de  Paris, 
1B82). 

2.  MoROAORi,  De  sedibiis  el  causis  morborum.  De  vomilu  {Trad,  Desiouest,  V, 
p.  126). 

3.  Brioht,  Mémoire  sur  les  maladies  du  pancréas  et  du  duodénum  {Archives 
générales  de  médecine,  1834). 

4.  Durand-Fardbl  {Archives  générales  de  médecine,  1840.. 

5.  FtRtOL  {Société  médicale  d'oàseroation  de  Paris,  1850). 

6.  Avezou  (Bulletins  de  la  Société  anatomique,  Paris,  1815,  465-468). 

7.  Gaillbtj  De  quelques  cas  d'ictère  mécanique  dus  au  cancer  de  la  S*  por- 
tion da  duodénum  (Tfièse  de  Paris,  1876,  n"*  430). 
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directement  au  cancer  du  duodénum  se  multiplient,  en  particulier 
dans  les  bulletins  de  la  Société  anatomique.  La  plupart  d'entre  elles 
sont  d'ailleurs  reproduites  dans  la  thèse  de  Busson  '  qui  a  pour  bat 
d'en  étudier  une  forme  particulière  :  le  cancer  de  l'ampoule  de 
Vater. 

En  Allemagne,  Frerichs  '  cite  des  observations  quil  rattache  au 
cancer  du  duodénum.  Strûmpell  ',  Eichhorst  *  en  indiquent  d'une 
façon  sommaire,  mais  précise,  les  principaux  caractères  cliniques. 
En  1891,  Boas  '  fait  une  importante  communication  sur  les  syoï- 
ptômes  de  la  sténose  duodénale.  Enfin  on  trouvera  de  précieux  ren- 
seignements dans  le  traité  des  maladies  de  l'appareil  digestif  de 
Rosenheim  *  ainsi  que  dans  le  remarquable  article  de  Whitties  Sur 
les  tumeurs  malignes  du  duodénum  '. 

Mais  la  plupart  de  ces  auteurs  ont  eu  le  tort,  en  premier  lieu  de 
ne  pas  faire  un  départ  absolu  entre  le  cancer  primitif  et  le  cancer 
secondaire  du  duodénum,  règle  qui  doit  dominer  Tétude  de  toutes 
les  tumeurs  malignes  dans  quelque  organe  qu'on  les  envisage,  — 
ensuite  de  ne  pas  reconnaître  combien  varie  dans  le  duodénum  lui- 
même  la  symptomatologie  des  néoplasmes  suivant  la  hauteur  à 
laquelle  ils  se  développent.  Eichhorst,  Boas,  Rosenheim,  Whitties 
ont,  il  est  vrai,  indiqué,  dans  cet  ordre  d'idées,  des  divisions  à  établir. 
Nous  croyons  que  ces  divisions  gagneraient  à  être  encore  pins 
tranchées.  Enfin,  la  plupart  des  auteurs  ne  se  sont  pas  rendu  compte 
nettement  des  diflérences  qui  séparent  les  afiections  du  duodénum 
de  celles  des  organes  qui  l'entourent  (pancréas,  canaux  excréteurs 
de  la  bile,  ganglions,  etc.),  ou  quelques-uns  même  ont  intentionnel- 
lement attribué  à  ces  diverses  afiections  les  mêmes  symptômes, 
pour  faire  ressortir,  semble-t-il,  la  difficulté  ou  la  quasi-impossibilité 
du  diagnostic  différentiel. 

Pour  toutes  ces  raisons,  la  séméiologie  des  affections  néoplasiques 
du  duodénum  est  une  question  encore  pleine  d'obscurité.  Aussi 
nous  a-t-ii  paru  intéressant  de  chercher  à  en  élucider  quelques 
points.  Dans  ce  but  nous  avons,  non  seulement  rassemblé  dans  la 


1.  Bussoîf,  Du  cancer  de  rampoule  de  Valer  (Thèse  de  Paris»  1893). 

2.  Frerichs,  Traité  des  maladies  du  foie, 

3.  Strûmpell,  Pathologie  spéciale  et  thérapeutique, 

4.  Eichhorst,  Pathologie  interne  et  thérapeutique ^  1889. 
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ciât, ofamer,  Physic.^  1889,  p.  292). 
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littérature  médicale  les  observations  et  les  descriptions  se  rapportant 
à  notre  sujet,  mais  encore  et  surtout  nous  avons  utilisé  dans  la  plus 
large  mesure  les  documents  inédits  mis  fort  obligeamment  à  notre 
disposition  par  notre  maître  et  ami  M.  le  professeur  agrégé  Bard, 
que  nous  ne  saurions  trop  remercier  pour  la  bienveillance  et  le 
désintéressement  dont  il  a  fait  preuve  à  notre  égard  en  nous  aban- 
donnant ses  observations  et  en  nous  indiquant  les  idées  que  leur 
étude  lui  avait  suggérées. 

Nous  nous  proposons,  tout  d*abord,  d*étudier  les  causes  du  cancer 
duodénal  en  général,  puis  de  rechercher  d'après  Texamen  direct  des 
observations  quelles  sont  les  diverses  formes  sous  lesquelles  il  se 
présente  en  clinique,  et  enfin  de  déduire  si  possible  de  cette  réunion 
dé  faits  particuliers  une  description  d'ensemble  de  raffection  envi- 
sagée successivement  dans  sa  symptomatologie  générale,  son  dia- 
gnostic de  nature  et  de  siège,  son  anatomie  et  son  histologie  patho- 
logiques, son  pronostic  et  son  traitement. 

Étiologie. 

La  fréquence  du  cancer  primitif  du  duodénum  est  un  sujet  sur 
lequel  les  auteurs  ne  s'accordent  guère.  Damaschino  ^  cite  à  ce  sujet 
l'opinion  de  Naumann,  assignant  une  beaucoup  plus  grande  fré- 
quence au  cancer  du  duodénum  qu'à  celui  des  autres  cancei*s  intes- 
tinaux; «  mais,  dit-il,  cette  assertion,  admissible  à  la  rigueur  si  elle 
s'applique  aux  néoplasmes  propagés  de  Testomac,  cesse  d'être  vraie 
pour  le  cancer  primitif,  qui  est  au  contraire  très  exceptionnel  dans 
cette  portion  du  tube  digestif».  Du  Castel  '  ne  fait  que  reproduire 
cette  opinion.  —  Lubarsch  ',  dans  un  mémoire  des  Archives  de 
Virchow  sur  le  cancer  primitif  de  Tiiéum,  rappelle  que  Ton  considère 
généralement  le  cancer  de  Tiléum  comme  très  rare,  à  l'exception 
peut-être  de  Birch-Hirschfeld  ^  qui,  après  avoir  assigné  dans  la  pre- 
mière édition  de  son  traité  une  plus  grande  fréquence  au  cancer  du 
duodénum  qu*à  celui  de  Tiléum,  se  range  à  l'avis  contraire  dans  sa 
troisième  édition. 

Pour  Strûmpell  *,  la  région  de  la  papille  constitue  un  lieu  de  pré- 

i.  Damaschino,  Traité  des  maladies  des  voies  digestives,  1880,  p.  847. 

2.  Du  Castkl,  Du  cancer  de  Tiléon  {Arch,  g.  de  médecine,  1882,  p.  19). 

3.  LuBARSCB,  Ueber  den  prim&ren  Krebs  des  Ileum,  nebst  Bemerkungen  uber 
das  gleichzeiiige  Vorkommen  7on  Krebs  und  Tabercolose  {Arch,  Virchow,  CXI, 
p.  280  ;-l888). 

4.  BiRCH-UiRSCiiFELD,  Lehvhuch  der  PathoL  Anatomie^  Bd  1,  S.  148. 

5.  Strûmpell,  loc,  cit. 
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dilection  pour  la  production  carcimomateuse  dans  Tintestin  grêle. 
—  «  Les  cancers  du  gros  intestin  y  dit  Rosenheim  ^,  sont  beaucoup  plus 
fréquents  que  ceux  de  l'intestin  grêle  ;  ces  derniers  se  rencontrent 
particulièrement  dans  le  duodénum,  et  dans  cet  intestin  la  région 
de  l'embouchure  du  cholédoque  est  leur  lieu  de  prédilection. 

£ichhorst  *  cite  la  statistique  de  KOhler  qui,  sur  34  cas  de  cancer 
intestinal,  a  trouvé  :  i» 

Cancer  du  gros  intesiin  —  22  =  65  0/0. 
Cancer  de  l'intestin  gréle  —  12  =  35  0/0. 
Cancer  du  duodénum  —  9  =?  76  0/0  des  cancers  de  l'intestin 
grêle. 

Ainsi,  il  est  bien  avéré  que  les  cancers  du  duodénum  ne  consti- 
tuent pas  une  quantité  négligeable,  puisqu'à  eux  seuls  ils  représen- 
tent les  trois  quarts  des  cancers  de  t*intestin  grêle,  lesquels  forment 
plu^  du  tiers  des  cancers  de  Vintestin  considérés  en  totalité. 

Sur  les  12  observations  que  nous  relatons  plus  bas  in  extenso,  il 
en  est  une  qui  contient  seulement  la  mention  que  le  malade  était  très 
âgé.  Sur  les  11  autres  malades,  3  étaient  d'un  âge  inférieur  à  quarante 
ans;  Tâge  des  autres  oscillait  entre  quarante  et  un  et  soixante-dix- 
sept  ans.  L'âge  moyen  de  ces  11  malades  était  donc  de  cinquante 
ans  environ;  7  fois  il  s'agissait  d'un  homme,  et  5  fois  d'une  femme. 
En  ce  qui  concerne  l'hérédité,  ou  les  influences  soit  du  traumatisme, 
soit  des  intoxications  comme  l'alcoolisme,  ou  des  maladies  infec- 
tieuses telles  que  la  syphilis,  des  maladies  diathésiques  comme  la 
lithiase  biliaire,  les  renseignements  que  nous  avons  recueillis  sont 
trop  incomplets  pour  nous  permettre  aucune  conclusion. 

Symptomatologie  et  formes  cliniques. 

Si  les  causes  du  cancer  primitif  du  duodénum  sont  problématiques, 
en  revanche  nous  espérons  montrer,  avec  observations  à  l'appui, 
que  les  symptômes  par  lesquels  il  se  manifeste  pendant  la  vie  sont 
assez  caractéristiques. 

Telle  n'est  cependant  pas  la  conclusion  qui  se  dégage  des  travaux 
de  la  majorité  de  nos  devanciers.  La  plupart  des  auteurs  en  effet 
énumèrent  sans  ordre  les  symptômes  les  plus  divers,  sans  chercher 
à  les  systématiser.  C'est  ainsi  que  pour  Busson,  le  premier  symptôme 
à  noter  serait  l'ictère,  sans  cause  appréciable,  sans  douleur,  sans 
Qèvre,  quelquefois  débutant  brusquement,  s'accompagnant  de  déco- 

1.  ROSENBELM,  lOC.  Ctt. 

2.  EiCHHORST  loc.  cit» 
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loration  des  fèces  et  de  réaction  biliphéique  des  urines,  parfois  de 
diarrhée,  et  manquant  d'ailleurs  quelquefois  ;  les  malades  accuseraient 
dans  certains  cas  une  douleur  à  siège  variable  :  hypocondre  droit, 
épigastre,  hypocondre  gauche,  ombilic;  cependant  la  palpation  ne 
révélerait  presque  jamais  la  présence  d^une  tumeur,  mais  on  perce- 
vrait, le  plus  souvent,  la  vésicule  biliaire  distendue;  quant  au  foie, 
il  serait  au  début  augmenté  de  volume,  puis  il  diminuerait,  ou  bien 
encore,  il  demeurerait  normal  durant  toute  l'évolution  de  la  maladie; 
tantôt  il  y  aurait  apyrexie,  ou  môme  hypothermie,  tantôt  et  rare- 
ment fièvre  intermittente  hépatique.  Enfin,  le  tube  digestif  offrirait 
les  symptômes  les  plus  divers;  tantôt  des  vomissements,  tantôt  des 
digestions  normales,  tantôt  de  la  constipation,  tantôt  de  la  diarrhée; 
—  quelquefois  des  hémorragies  intestinales.  La  multiplicité  de  ces 
symptômes,  Tinconstance  de  chacun  d'eui,  font  qu'il  est  difficile  de 
composer  avec  ces  éléments  si  disparates  un  tableau  aux  contours 
définis»  aux  nuances  nettes.  A  vrai  dire,  on  a  confondu  les  sym- 
ptômes des  néoplasmes  de  toutes  les  portions  du  duodénum,  non 
seulement  entre  eux,  mais  encore  avec  les  symptômes  d'affections 
d'organes  voisins,  tels  que  le  pancréas. 

Eichhorst  met  un  peu  d'ordre  dans  la  description  des  symptômes, 
en  faisant  remarquer  que  lorsque  le  cancer  du  duodénum  siège  près 
de  l'ouverture  du  cholédoque,  il  se  produit  un  ictère  opiniâtre;  que, 
s'il  se  trouve  dans  la  première  portion,  on  a  affaire  à  des  signes  de 
sténose  pylorique  (dilatation  de  l'estomac,  vomissements  incoercibles) . 

Pour  Strûmpell,  «  les  cancers  du  duodénum,  sous  beaucoup  de 
rapports,  ressemblent  aux  cancers  de  l'estomac,  spécialement  à  ceux 
du  pylore.  Ils  finissent  aussi  par  produire,  outre  la  dilatation  du 
segment  du  duodénum  situé  en  deçà  de  la  tumeur,  la  dilatation  de 
l'estomac  et  ensuite  les  conséquences  connues  de  l'ectasie  gastrique. 
Les  cancers  qui  siègent  à  la  papille  duodénale  occasionnent  ordinai- 
rement un  ictère  prononcé  et  de  longue  durée.  j> 

Whitties  (1889),  puis  Rosenheim  (1893),  accentuent  cette  distinc- 
tion entre  les  cancers  de  l'ampoule  et  les  cancers  du  duodénum,  et 
assignent  de  plus  à  ceux-ci  des  symptômes  différents  suivant  qu'ils 
occupent  le  tiers  supérieur  ou  le  tiers  inférieur  du  duodénum. 

Cette  distinction  est  capitale  et  doit  être  plus  accusée  encore  à 
notre  avis,  en  séparant  complètement  les  cancers  du  duodénum  des 
cancers  de  l'ampoule  de  Vater,  et  en  envisageant  séparément  les 
symptômes  des  cancers  du  duodénum,  suivant  la  hauteur  à  laquelle 
siège  la  néoplasie. 

Pour  saisir  clairement  la  symptomatologie,  en  apparence  obscure, 
des  cancers  du  duodénum,  il  faut  en  effet  avoir  deux  notions  pré- 
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sentes  à  l'esprit,  celle  de  la  forme  de  la  tumeur  intestinale  d'une 
part,  celle  des  fonctions  spéciales  du  duodénum  de  l'autre. 

D'une  façon  générale,  ainsi  que  nous  le  verrons  au  chapitre  de 
l'anatomie  pathologique,  les  cancers  de  l'intestin,  et  les  cancers  du 
duodénum  en  particulier,  ont  la  plupart  du  temps  une  tendance 
à  s'étendre  en  surface  suivant  la  circonférence  de  Torgane.  En 
vertu  même  de  ce  fait,  la  forme  la  plus  habituelle  du  cancer  duo- 
dénal,  à  son  plein  développement,  est  celle  d'un  anneau  ou  d'un 
cylindre.  Aussi  la  sténose  duodénale  est-elle  la  conséquence  presque 
fatale  du  développement  de  cette  tumeur.  Nous  n'ignorons  pas  que 
dans  quelques  cas  au  contraire,  la  dilatation  du  tube  intestinal  a  été 
observée.  Mais,  chose  bien  digne  de  remarque,  que  le  résultat  du 
développement  annulaire  du  néoplasme  soit  la  sténose,  ou  la  dila- 
tation anévrysmatique ,  les  troubles  fonctionnels  sont  à  peu  près 
comparables,  car  il  y  a  dans  les  deux  cas  un  obstacle  à  la  progres- 
sion des  matières,  soit  par  le  fait  du  rétrécissement  même,  soit  par 
suite  de  la  transformation  d^un  canal  aux  parois  contractiles  en  un 
tube  rigide. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  peut  dire  que,  dans  Timmense  majorité  des 
cas,  le  développement  d'un  néoplasme  dans  le  duodénum  équivaut, 
en  pratique,  au  bout  d'un  certain  temps,  à  une  ligature  placée  sur 
cet  intestin  et  progressivement  serrée. 

Pour  se  rendre  compte  des  effets  variables  de  cette  striction,  sui- 
vant le  niveau  auquel  elle  se  produit,  il  suffit  de  se  rappeler  les 
phénomènes  qui  se  passent  dans  ce  segment  du  tube  digestif. 

Au  point  de  vue  physiologique,  le  duodénum  se  divise  en  deux 
portions  distinctes,  séparées  Tune  de  l'autre  par  l'ampoule  de  Vater. 
Au-dessus  de  l'ampoule,  le  duodénum  est  purement  et  simplement 
une  continuation  de  la  région  pylorique  de  l'estomac.  On  y  constate 
la  même  réaction  du  chyme  à  peine  modifiée  par  l'apparition  du 
suc  des  glandes  de  Briinner.  Mais  à  Tampoule  de  Vater  se  déversent 
dans  la  lumière  intestinale  la  bile  et  le  suc  pancréatique  ;  alors  la 
réaction  du  chyme,  d'acide  qu'elle  était  au-dessus  de  l'ampoule, 
devient  alcaline  au-dessous  ;  alors  commence  la  série  des  réactions 
dues  aux  propriétés  diverses  des  liquides  biliaire  et  pancréatique. 

Cette  distinction,  si  nette  en  physiologie,  reparaît  en  pathologie  : 
à  la  portion  sus-ampullaire  seule,  appartient  l'ulcère  rond  con- 
sécutif à  l'hypersécrétion  gastrique  *  ;  et  la  présence  en  ce  point 

1.  D'après  M.  A.  Robin,  l'ulcère  duodénal  serait  plutôt  consécuUf  à  Thypera- 
cidité  organique.  Mais  MM.  Devic  et  Roux  {Congrès  de  médecine  inteime,  Lyon, 
1894,  et  Province  médicale,  1894)  viennent  de  montrer  qu'il  s'agissait  d'une  h}pe^ 
chlorhydrie  vraie. 


f 


A.  PIC.    —  DU  CANCEH  PRIMITIF  DU  DUODÉNUM  1087 

d'une  affection  spéciale  fait  de  cette  région  de  Tintestin,  au  point 
de  vue  de  ses  réactions  morbides,  un  simple  diverticuie  de  la  région 
pylorique  de  l'estomac.  La  possibilité  de  production  d*un  ulcère 
rond  est  loin  d'être  la  seule  particularité  qui  individualise  en  patho- 
logie la  première  partie  du  duodénum.  Ainsi,  en  particulier,  en  ce  qui 
concerne  les  néoplasmes,  leur  physionomie  clinique  est  différente, 
suivant  que  leur  siège  est  au-dessus  ou  au-dessous  de  Tampoule.  . 
Qu'il  s'agisse  d*un  rétrécissement  cancéreux  au-dessus  de  l'am- 
poule, une  rétrodilatation  se  produira  en  amont,  et,  de  la  première 
portion  du  duodénum,  envahira  le  pylore  et  l'estomac  ;  d'où  une  grande 
ressemblance  entre  cette  affection  et  le  cancer  pylorique;  en  parti- 
culier, impossibilité  pour  la  bile  de  refluer  dans  l'estomac.  Qu'il 
s'agisse  au  contraire  d'un  cancer  sténosant  sous-ampuUaire,  aux 
phénomènes  précédents  viendra  s'adjoindre  le  reflux  permanent  de 
la  bile  et  du  suc  pancréatique  dans  l'estomac,  et  leur  diminution 
dans  les  fèces  se  traduira  par  des  modifications  corrélatives  dans 
leur  coloration.  Enfin  une  tumeur  de  la  région  moyenne,  aux  envi- 
rons de  l'ampoule,  aura  une  symptomatologie  mixte.  Il  faut  donc 
admettre  trois  formes  cliniques  de  cancers  du  duodénum  suivant 
qu'ils  siègent  au-dessus,  au-dessous,  ou  au  niveau  de  l'ampoule. 
L'étude  des  faits  va  nous  démontrer  immédiatement  que  ce^  vues 
ne  sont  nullement  théoriques,  et  que  nos  observations  se  divisent 
très  naturellement  en  ces  trois  groupes  :  forme  sus-vatérienne  ou 
para-pylorique  ;  forme  sous-vatérienne  ou  prse-jéjunale,  et  forme 
péri-vatérienne. 


I.  —  Forme  sus-vatérienne  (cancer  para-pylorique). 

Dans  cette  forme,  l'obstacle  siégeant  dans  la  première  portion  du 
duodénum,  les  symptômes  sont  absolument  comparables  à  ceux  du 
cancer  du  pylore  ; 

Début,  —  Le  malade,  le  plus  souvent  un  homme,  est  en  général 
un  sujet  d'un  certain  âge,  de  cinquante  à  soixante  ans,  en  moyenne, 
n'ayant  eu  souvent  aucune  maladie  antérieure,  si  ce  n'est  parfois  une 
ancienne  dyspepsie.  La  transition  de  l'état  de  santé  à  celui  de  maladie 
s'est  faite  insidieusement  par  des  phénomènes  attirant  d'une  façon 
plus  ou  moins  nette  l'attention  du  clinicien  sur  l'état  du  tube 
digestif  :  ce  sont  d'abord  des  flatulences  épigastriques,  des  pesan- 
teurs anormales  après  les  repas,  de  la  diminution  de  l'appétit 
(observ.  I);  des  douleurs  abdominales,  puis  des  éructations,  et 
môme  des  vomissements  survenant  un  temps  variable  après  l'inges- 
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tion  des  aliments,  quelquefois  très  rapidement  après.  Dans  d'autres 
cas,  à  la  vérité  beaucoup  plus  rares,  le  début  est  aigu,  et  se  mani- 
feste soit  par  de  la  flatulence  épigaslrique  et  des  vomissements  appa* 
raissant  brusquement,  sans  autre  prodrome  (obs.  III),  soit  par  des 
douleurs  stomacales  très  fortes  accompagnées  aussi  de  vomissements. 

Il  existe  des  observations  très  rares  dans  lesquelles  rien,  dans  la 
première  période,  n'appelle  l'attention  sur  le  tube  digestif,  telle 
l'observ.  II,  dans  laquelle  une  adynamie  extrême  et  progressive  avec 
œdème  malléolaire  et  anémie  donnait  l'idée  d'une  maladie  cachée- 
tisante  sans  fournir  aucune  indication  sur  la  cause  de  cette  cachexie. 

Période  d'état.  —  Les  symptômes,  en  s'accusant,  appellent  de  plus 
en  plus  l'attention  sur  l'estomac;  c'est  ainsi  que  la  douleur  à  siège 
généralement  épigastrique  augmentant  parfois  au  moment  qui  pré- 
cède les  vomissements,  rappelle  par  plus  d'un  point  la  douleur  de 
la  sténose  pylorique;  comme  elle,  elle  est  paroxystique  et  souvent 
périodique;  comme  elle,  elle  coïncide  avec  les  spasmes  de  la  mus- 
culeuse.  Ces  spasmes  sont  d'ailleurs  parfois  visibles  et  perceptibles 
à  la  main,  c'est  Vondulation  épigastriqiœ  de  M.  Bouveret,  la  peristal- 
tische  Unruhe  de  M.  Kussmaul  '. 

Mais  les  contractions  antipéristaltiques  alternent  avec  les  péris- 
taltiques  et  entraînent  les  vomissements,  qui  de  même  que  la  dou- 
leur n'ont  fait  défaut  dans  aucune  de  nos  observations.  Leur  carac- 
tère a  été  très  variable.  En  général  dans  une  première  période  ils 
sont  d'abondance  modérée,  survenant  d'uue  demi-heure  à  deux 
heures  après  le  repas;  puis  ils  surviennent  à  chaque  instant;  c'est 
une  intolérance  gastrique  absolue;  plus  tard  le  vomissement  est  plus 
rare,  le  malade  n'en  présente  qu'un  seul  par  jour,  mais  très  abon- 
dant. Enfin  dans  quelques  cas,  comme  dans  l'observ.  Il  (Guéneau 
de  Mussy),  dans  une  période  ultime,  les  vomissements  se  suppriment, 
{)ar  suite  probablement  de  l'ulcération  de  la  tumeur.  Nous  n'avons 
pas  vu  noter  de  vomissements  par  regorgement,  mais  il  est  probable 
qu'on  peut  les  observer. 

La  déperdition  continuelle  de  liquide  par  les  vomissements  entraîne 
ici  ses  deux  conséquences  habituelles,  la  diminution  des  urines  et 
une  soif  presque  inextinguible,  contrastant  avec  une  perte  de  Tap- 
petit  plus  ou  moins  absolue. 

L'intolérance  est  en  général  plus  marquée  pour  la  viande  que  pour 
les  autres  aliments;  mais  on  n'observe  pas  pour  les  aliments  carnés 
ce  dégoût  si  constant  dans  la  dyspepsie  du  cancer  de  l'estomac.  Ce 


1.  Kussmaul,  Die  peristaltische  Unruhe  des  M&gens  (VoUananrC s  Sammelung, 

18S1). 
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qui  est  généralement  noté,  c'est  que  les  aliments  liquides  sont  un 
peu  plus  faciles  à  digérer  que  les  solides  (obs.  I).  Aussi  les  malades, 
à  la  fin,  ne  se  nourrissent-ils  plus  que  de  potages,  de  lait  et  de  bois- 
sons aqueuses. 

Si  alors  on  examine  Tabdomen,  on  constate  qu'il  est  en  général 
plat,  peu  météorisé,  sauf  quelquefois  dans  la  région  épigastrique;  il 
est  exceptionnel  que  le  ballonnement  dépasse  la  région  sus-ombili- 
cale. Le  clapotage  gastrique  témoin  de  Vectcisie  stomacale  est  facile  à 
obtenir  à  n'importe  quel  moment  et  coïncide  avec  Taugmentation 
d'étendue  de  la  sonorité  gastrique.  Une  palpation  méthodique  et 
profonde,  dans  la  moitié  des  cas  environ,  révèle  la  présence  d'une 
tumeur  qui  siège  généralement  à  droite  de  la  ligne  médiane,  entre 
le  bord  inférieur  du  thorax,  l'ombilic,  et  la  vésicule  biliaire  (Rosen- 
heim)  ;  elle  est  en  général  plus  ou  moins  mobile  suivant  que  le  néo- 
plasme a  ou  non  contracté  des  adhérences  avec  les  organes  voisins. 
Le  teint  est  anémique,  jaunâtre,  terreux,  sans  ictère. 

Une  seule  fois  sur  les  4  cas  suivants,  il  y  avait  une  coloration 
ictérique  des  téguments,  mais  Tautopsie  démontra  que  ce  fait  était 
dû  à  une  généralisation  du  néoplasme  aux  voies  biliaires. 

Terminaison.  —  Cependant  la  maladie  suit  son  cours;  Tintolé- 
ranco  existe  même  pour  les  liquides,  l'afTaiblissement  et  Tanémie, 
conséquences  delà  difficulté  constante  de  Talimentation,  s'accentuent 
promptement,  souvent  un  amaigrissement  rapide  s'y  joint,  le  pli 
cutané  s'accuse,  des  œdèmes  se  produisent,  quelquefois  même  du 
purpura,  et  le  malade  succombe  rapidement  dans  le  marasme... 
La  maladie  a  duré  de  trois  mois  et  demi  (obs.  III)  à  un  an  (obs.  I) 
avec  une  moyenne  de  sept  à  huit  mois. 

Tels  sont  les  symptômes  et  la  marche  dans  la  majorité  des  cas; 
parfois  surviennent  des  complications^  soit  du  fait  de  la  généralisa- 
tion cancéreuse  au  péritoine,  aux  plèvres,  au  cœur,  aux  ganglions 
mésentériques,  soit  par  suite  de  fermentations  secondaires  entraî- 
nant Ja  production  d'accès  fébriles,  alors  que  l'apyrexie  est  la  règle. 
Le  mécanisme  de  cette  fièvre,  en  général  de  moyenne  intensité,  est 
très  comparable  à  celui  de  la  fièvre  dans  le  cancer  de  l'estomac,  où 
elle  est  due  «  à  la  résorption  des  substances  toxiques  et  pyrétogènes 
produites  par  des  microbes  ou  par  la  végétation  et  la  mortification 
des  masses  néoplasiques  *  ».  Dans  tous  nos  cas  avec  fièvre,  le  cancer 
était  ulcéré. 

L'observation  suivante  est  un  type  de  la  forme  sus-vatérienne. 

1.  BouvERET,  Maladies  de  Vestomac,  T.  II,  p.  525. 
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Observation  1.  —  Cancer  annulaire  du  duodénum.  Nodules  secon- 
daires du  foie.  Péritonite  cancéreuse  granuleuse  généralisée. 

Observation  n^  2062  de  la  collection  de  M.  le  prof,  agrégé  Bard, 
pièces  histologiques  du  laboratoire  d*anatomie  pathologique,  n^  378, 
1892. 

L....  Pauline,  âgée  de  cinquante-trois  ans,  cuisinière,  demeurant  à 
Lyon,  entre  le  27  septembre  1892  à  l'hôpital  Saint-Pothin,  dans  le  ser- 
vice de  M.  Bard. 

Mère  morte  à  84  ans  d*une  afîection  indéterminée.  —  Père  mort  à 
soixante  ans  d'une  affection  pulmonaire  après  dix-huit  mois  de 
maladie.  —  Une  sœur  morte  à  quarante  ans  à  la  suite  de  crises  ner- 
veuses (?)  ;  huit  frères  et  sœurs  encore  vivants  et  bien  portants. 

Trois  enfants  vivants  et  bien  portants.  Deux  enfants  sont  morts,  Tun 
à  huit  ans,  d'une  bronchite,  après  six  mois  de  maladie,  l'autre  d'une 
afTection  indéterminée. 

Aucune  maladie  antérieure,  si  ce  n'est  un  érysipèle  vers  quarante 
ans.  Très  bonne  santé  habituelle. 

Pas  d'habitudes  d'alcoolisme  très  prononcées.  Elle  buvait,  dit-elle, 
environ  un  demi  ou  trois  quarts  de  litre  par  jour,  et  de  temps  en  temps 
un  peu  d'arquebuse  (un  demi-litre  à  peu  près  en  deux  ou  trois  mois). 
Depuis  3  ou  4  ans,  époque  où  elle  eut  sa  ménopause,  elle  se  fatiguait 
plus  facilement  ;  de  plus,  elle  aurait  remarqué  que  son  ventre  grossis- 
sait, mais  sans  autre  symptôme. 

Il  y  a  un  an,  son  ventre  grossit  plus  rapidement,  et  de  plus  elle  eut 
une  sensation  de  pesanteur  continuelle,  mais  surtout  lorsqu'elle  venait 
de  manger.  Elle  ne  commença  à  avoir  des  douleurs  véritables  que 
depuis  le  commencement  du  mois  d'août;  ces  douleurs  furent  d  abord 
modérées,  elles  s'accompagnaient  de  vomissements  continuels  ;  depuis 
cette  époque,  la  malade  n'a  pu  prendre  aucun  aliment  solide;  les  ali- 
ments liquides  sont  un  peu  mieux  supportés. 

Actuellement,  les  douleurs  sont  beaucoup  plus  considérables;  elles 
siègent  à  l'épigastre  et  aux  deux  hypocondres;  elles  sont  à  peu  près 
continuelles,  exaspérées  par  l'ingestion  môme  des  liquides.  Lorsque  la 
malade  se  lève  et  veut  marcher,  elle  éprouve  également  des  douleurs, 
une  sorte  de  point  douloureux  et  pesant  à  la  région  hypogastrique;  il 
lui  semble,  dit-elle,  que  sa  matrice  va  tomber.  Depuis  la  ménopause, 
elle  n'a  eu  aucun  écoulement  ni  blanc  ni  rouge. 

Les  vomissements  sont  très  fréquents;  à  chaque  instant  elle  a  des 
régurgitations  d'un  liquide  aigre,  qu'elle  est  obligée  de  cracher.  Pas  de 
renvois  gazeux.  L'appétit  est  complètement  supprimé;  mais  la  soif  est 
continuelle.  Il  y  a  quelque  temps,  la  constipation  était  opiniâtre,  la 
malade  ne  mangeait  rien,  n'allait  pas  à  la  selle.  Depuis  hier,  il  existe 
une  diarrhée  abondante,  il  y  a  eu  quatre  ou  cinq  selles  liquides.  Pas 
d'hématémèse  ni  de  mélscna.  Les  douleurs  ont  toujours  prédominé  du 
côté  gauche;  il  n'y  a  jamais  eu  d'ictère. 

L'état  général   est   très  mauvais;   depuis  deux  mois  seulement  la 
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malade  a  maigri  beaucoup;  elle  a  perdu  ses  forces  complètement;  les 
téguments  sont  très  pâles,  sans  teinte  jaune  paille.  Teinte  subictérique 
des  conjonctives. 

L'abdomen  est  très  développé;  il  existe  de  la  fluctuaction  et  de  la 
matité  mobile  dans  les  flancs.  La  palpation  du  creux  épigastrique 
révèle  l'existence  d'une  tumeur  volumineuse  s'étendant  d'un  hypo- 
condrè  à  Tautre,  descendant  en  bas  jusqu'à  l'ombilic,  se  continuant 
nettement  en  haut  avec  le  foie  ;  cette  tumeur  n'est  pas  adhérente  à  la 
paroi,  sa  surface  est  très  inégalement  bosselée,  son  bord  inférieur 
mousse  et  également  très  irrégulier;  sa  consistance,  difficile  à  apprécier 
à  cause  de  l'ascite,  parait  assez  ferme.  —  La  palpation  est  également 
très  douloureuse  dans  la  région  hypogastrique,  mais  n'y  révèle  rien 
d*anormal. 

Le  toucher  vaginal  ne  révèle  rien  d'anormal,  si  ce  n'est  un  utérus  un 
peu  abaissé  et  fixé. 

Rien  aux  poumons. 
Urines  :  pas  d'albumine. 

30  septembre.  —  L'état  général  est  mauvais,  la  température  fébrile. 
Il  n'y  a  pas  d'aspect  cachectique  manifeste;  pas  de  pli  cachectique  de 
la  peau;  le  pannicule  adipeux  sous-cutané  est  relativement  conservé. 
L'embonpoint  apparent  est  au-dessus  de  la  moyenne.  Teinte  subicté- 
rique à  peine  apparente. 

Le  foie  ne  paraît  pas  augmenté  de  volume;  la  percussion  révèle  son 
bord  supérieur  peu  au-dessus  du  rebord  des  fausses  côtes.  Â  la  pal- 
pation de  l'abdomen,  on  perçoit  un  bord  tranchant  qui  suit  la  direc- 
tion du  bord  inférieur  du  foie  et  se  peut  suivre  depuis  l'hypocondre 
droit  jusqu'au  delà  de  l'épigastre  à  gauche;  au-dessus  de  ce  rebord,  on 
note  une  masse  dure,  un  peu  inégale  sans  être  mamelonnée,  surtout 
perceptible  à  l'épi^stre.  Le  bord  tranchant  présente  une  dépression 
angulaire  en  dehors,  au  niveau  de  l'union  du  lobe  droit  avec  le  lobe 
gauche  du  foie.  La  percussion  sur  la  masse  épigastrique  donne  de  la 
sonorité  alors  même  que  le  doigt  fait  corps  avec  elle  par  une  forte 
pression. 

Il  existe  un  peu  d'ascite,  mais  le  liquide  se  déplace  très  lentement. 

A  gauche,  les  veines  de  la  paroi  abdominale  sont  un  peu  dilatées,  très 
apparentes. 

Rien  d'anormal  au  cœur. 

La  matité  splénique  est  bien  perceptible,  et  un  peu  augmentée 
d'étendue. 

i^i*  octobre.  —  En  se  levant  pour  aller  à  la  selle  vers  dix  heures  du 
matin,  la  malade  a  pris  une  syncope  et  on  a  dû  la  remettre  dans  son  lit. 
EHle  est  très  affaiblie  et  presque  comateuse.  Elle  meurt  à  huit  heures 
du  soir. 

Autopsie  le  3  octobre. 

L'abdomen  contient  une  petite  quantité  de  liquide  séreux;  les  deux 
feuillets  de  la  séreuse  sont  couverts  dans  toute  leur  étendue  de  granu- 
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lations  cancéreuses,  miliaires,  de  volume  un  peu  inégal,  mais  dont 
aucune  n'est  ramollie  et  dont  les  plus  grosses  ne  dépassent  pas  le 
volume  d'un  grain  de  blé.  La  surface  des  anses  intestinales  et  du 
mésentère  en  est  criblée  comme  la  surface  des  parois. 

Au  niveau  de  l'épigastre,  Tépiploon  est  induré,  infiltré  de  granula- 
tions cancéreuses  ;  le  bord  inférieur  du  foie  est  doublé  par  une  masse 
néoplasique  épiploîque  adhérente,  qui  en  suit  les  contours  et  dessine 
notamment,  en  l'exagérant,  l'angle  de  séparation  des  deux  lobes  ;  le  foie 
lui-même  n'est  pas  augmenté  de  volume  (1740  gr.),  il  est  séparé  du  dia- 
phragme par  des  adhérences  molles,  fibreuses,  et  un  exsudât  assez 
abondant;  il  est  adhérent  en  arrière,  et  surtout  à  gauche,  avec  l'estomac 
et  les  organes  voisins. 

On  rencontre  dans  son  intérieur  un  assez  grand  nombre  de  nodules 
blanchâtres,  pour  la  plupart  petits,  assez  fermes,  presque  secs.  Sur  la 
surface  de  coupe  de  quelques-uns,  on  aperçoit  un  vaisseau  central  qur 
parait  être  l'orifice  d'une  veine  porte  ;  les  plus  volumineux  présentent  à 
leur  centre  des  arborisations  rosées.  La  vésicule  n'est  pas  dilatée. 

Le  pancréas  ne  présente  pas  de  néoplasme  dans  l'intérieur  du  paren- 
chyme, mais  l'extrémité  de  la  tète  est  incluse  dans  une  masse  cancé- 
reuse dure  qui  fait  corps  avec  la  première  portion  du  duodénum,  et 
la  soude  avec  cet  organe  ;  cependant,  sur  une  coupe  transversale,  on 
reconnaît  le  bord  du  parenchyme  glandulaire  net,  non  entamé,  presque 
énucléable. 

L'estomac  contient  quelques  grains  de  raisin,  et  une  petite  quantité 
de  liquide  noirâtre,  hématique.  Il  ne  présente  aucun  néoplasme.  Immé- 
diatement après  le  pylore,  la  muqueuse  duodénale  est  rigide  et  ulcérée; 
la  première  portion  du  duodénum  est  le  siège  d'un  néoplasme  annu- 
laire, empiétant  un  peu  sur  la  seconde  portion,  occupant  la  circonfé- 
rence entière  de  l'organe,  et  ayant  envahi  par  extension  les  organes 
ambiants. 

La  rate  (145  gr.)  ne  présente  pas  de  néoplasmes.  Elle  a  contracté, 
comme  le  foie,  mais  à  un  moindre  degré,  des  adhérences  fîbrineuses 
molles  avec  sa  loge. 

Les  reins  (droit  180  gr.,  gauche  160  gr.)  ne  présentent  rien  d'anormal. 

Le  petit  bassin  présente  de  nombreux  noyaux  cancéreux  sur  la  sur- 
face péritonéale  des  organes  génitaux. 

Le  cœur  (280  gr.)  est  flasque,  ne  présente  pas  de  lésions. 

Les  poumons  (droit  540  gr.,  gauche  470  gr.)  ne  présentent  pas  de 
nodules  néoplasiques,  pas  de  tubercules.  Congestion  passive  modérée 
des  bases. 

Â  l'examen  histologique  (pièces  colorées,  les  unes  au  picro-carmin, 
les  autres  au  carmin  aluné),  la  tumeur  apparaît  constituée  par  une 
agglomération  de  cellules  assez  volumineuses,  en  amas  irréguliers, 
dont  la  plupart  sont  situées  dans  la  sous-muqueuse,  les  autres  s'insi- 
nuent entre  les  fibres  de  la  tunique  musculaire.  Ces  cellules  sont  assez 
volumineuses,  arrondies  ou  polyédriques  par  pression  réciproque.  Le 
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protoplasmm  est  aboodant.  à  lîmîtes  peu  netties,  et  légèi>anent  gnuna^ 
leux.  Les  nojaiix  sont  Tolumineux  et  à  contours  nets,  avec  un  ou  deux 
nucléoles,  et  occupent  à  peu  près  le  centre  de  Tëlément^ 

Le  stroma  peu  abcMidant  est  eonstîtué  par  du  tissu  conjonctif  rague* 
ment  fîbriUaire  disposé  par  bandes  irrégulières  et  peu  apparentes,  sans 
agencement  alTéolaîre  bien  net. 

Nulle  part  les  cellules  nont  Tapparenoe  cylindrique:  nulle  part  elles 
ne  sont  disposées  en  files  analogues  à  un  épithélium  de  revêtement:  elles 
forment  partout  des  amas  ou  des  tubes  irréguliers. 

En  un  mot  la  tumeur  est  un  épithélioma  avec  un  peu  de  stroma,  et  ne 
paraît  pas  appartenir  au  type  intestinal  habituel»  rêpitbélioma  cylin^ 
drique  ;  au  contraire,  elle  se  rapproche  du  type  des  épithèliomas  glan* 
dulaires;  M.  Bard  pense  qu'il  8*agit  d'un  épithélioma  primitif  des 
glandes  de  Brûnner. 

L'observation  suivante,  due  à  Guéneau  de  Mussy^  nous  semble 
rentrer  sans  conteste  dans  le  cadre  de  la  forme  para-pylorique;  au 
point  de  vue  clinique,  le  tableau  a  été  celai  d*une  sténose  néopla- 
sique  du  pylore;  l'autopsie  indique  que  le  siège  de  la  tumeur  était  k 
8  centimètres  au-dessous  du  pylore;  or  la  distance  de  Tampoule  de 
Vater  au  pylore  varie  de  8  à  12  centimètres  (Testut,  Auatomù^ 
humaine,  III,  p.  661);  d'autre  part  lauteur,  tout  en  disant  que  Tarn- 
poule  faisait  une  saillie  plus  volumineuse  que  normalement,  spécifie 
qu*elle  ne  semble  pas  nettement  participer  à  la  dégénérescence;  en 
somme,  l'ampoule  parait  avoir  marqué  la  limite  inférieure  du  néo- 
plasme. 

L'auteur  rapporte  cette  observation,  dit-il,  pour  bien  montrer  com- 
bien les  symptômes  observés  dans  ce  cas  se  rapprochent  de  ceux  qui 
accompagnent  la  lésion  de  la  région  pylorique  de  l'estomac;  le  voi- 
sinage, la  continuité  des  deux  organes,  laconnexité  de  leurs  fonctions 
expliquent  cette  ressemblance. 

Obs.  II.  —  (Queneau  de  Musst,  Clinique  médicale^  t.  II,  p.  M4.) 
H.  de  cinquante  -deux  ans,  entré  dans  le  service  de  Ghomel  le  11  dé- 
cembre 1839.  Depuis  5  mois,  œdème  des  jambes,  affaiblissement.  Depuis 
2  mois,  anorexie,  nausées,  quelques  vomissements.  —  A  son  entrée, 
teint  jaune,  inappétence,  constipation;  asoite;  rénitence  douloureuse 
dans  la  région  hypocondriaque.  Urines  non  albumineuses.  Vomis- 
sements et  éructations  fréquents;  douleurs  ombilicales  et  hypogastri- 
ques.  Les  selles,  rares  et  solides,  furent  une  fois  toutes  noires  ;  dans 
les  derniers  jours  elles  devinrent  liquides  :  les  vomissements  cessèrent, 
le  ventre  devint  peu  sensible,  le  pouls  s'affaiblit,  et  la  malade  succomba. 

Autopsie.  Estomac  très  dilaté. 

Le  duodénum  présente  à  sa  partie  supérieure  une  dilatation  ampuU 
lairede  11  centimètres  de  circonférence  et  au  même  niveau  une  tumeur 
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à  surface  blanchâtre,  inégale,  mamelonnée,  située  à  8  centimètres  envi- 
ron de  Torifice  pylorique,  qui  est  dilaté. 

Le  cholédoque  a  une  épaisseur  double  de  celle  qu*il  présente  nor- 
malement,  et  vient  s'ouvrir  au  sommet  d'un  mamelon  blanchâtre  plus 
volumineux  que  la  saillie  normale  de  Tampoule  de  Vater,  mais  qui  ne 
semble  pas  nettement  particulier  à  la  dégénérescence. 

Noyau  cancéreux  dans  le  jéjunum,  —  et  dans  les  parois  du  duodénum 
dégénéré. 

Foie  un  peu  ictérique;  le  cours  de  la  bile  paraît  avoir  été  gêné. 

La  vésicule  renferme  un  liquide  épais,  jaunâtre.  La  tumeur  duodé- 
nale  parait  être  un  épithélioma. 

G.  de  Mussy  résume  ainsi  : 

«  Pendant  les  deux  premiers  mois,  le  travail  morbide  ne  se  révèle 
guère  que  par  des  troubles  généraux  de  la  nutrition,  de  l'amaigris- 
sement, de  la  diminution  des  forces  et  de  l'œdème  ;  cependant  le 
malade  accuse  des  douleurs  circum-ombilicales;  au  bout  de  deux 
mois  surviennent  les  troubles  fonctionnels  qui  accompagnent  ordi- 
nairement le  cancer  de  l'estomac;  et  en  effet  la  partie  malade  du 
duodénum^  énormément  dilatée,  fait  partie  de  l'estomac;  la  barrière 
qui  les  séparait  n'existe  plus,  Tanneau  pylorique  est  effacé,  et  c'est 
probablement  depuis  cette  fusion  que  les  symptômes  gastriques  se 
sont  développés. 

A  la  fin  de  la  maladie,  les  vomissements  deviennent  rares  en  même 
temps  que  se  déclare  une  diarrhée  qui  indique  probablement  la 
période  ulcéralive.  Il  est  vrai  que,  comme  le  fait  remarquer  Trous- 
seau, quand  l'estomac  est  très  dilaté,  les  vomissements  deviennent 
plus  rares,  mais  en  même  temps  ils  sont  plus  abondants;  chez  notre 
malade,  ils  ont  complètement  manqué  dans  les  derniers  jours  de  la 
vie.  » 

Dans  Tobservation  que  l'on  va  lire,  un  symptôme  anormal  est 
venu  se  surajouter  :  l'ictère;  mais  ce  phénomène  était  dû  à  l'enva- 
hissement secondaire  de  la  vésicule  et  des  canaux  excréteurs  de  la 
bile;  aussi,  comme  c'est  la  règle  en  pareil  cas,  la  vésicule  n'était  pas 
augmentée  de  volume. 

Obs.  III.  —  (Sydney  Coupland,  Tran^SicL  of  the  patholog.  Soc.  of 
London,  XXIV,  1873,  p.  103,  traduction  inédite.  Résumé.)  Cancer  du 
duodénum,  entraînant  roblitcration  de  la  vésicule  biliaire,  du  canal 
cystique,  et  Vocclusion  partielle  du  canal  hépatique  et  du  cholédoque; 
ictère  mortel. 

Homme  de  soixante- douze  ans,  entré  à  l'hôpital  Middlesex  le  3  jan- 
vier 1873,  dans  le  service  du  D' Greenham.  Ictère  depuis  onze  semaines; 
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yornissemenks,  flatuleace,  pendant  cinq  jours;  sans  douleurs,  sans  signes 
de  lithiase  biliaire;  ensuite,  apparition  d'un  ictère,  faible,  puis  plus 
intense,  causant  un  prurit  intolérable;  anorexie,  émaciation  progrès* 
sive,  pas  de  douleurs.  Homme  de  bonne  constitution,  aro  sénile,  artères 
tortueuses  et  rigides.  Ictère  très  foncé.  Langue  saburrale.  Foie  normal. 
Emphysème.  Rien  au  cœur.  Urines  :  d.  =  1009,  pas  d*albumine,  ni 
d'acides  biliaires,  mais  beaucoup  de  pigments.  T.  R.  90*  F.  Selles  tein- 
tées de  bile. 

Le  18,  semi-coma;  mort  le  21  janvier,  —  environ  14  semaines  après 
le  début. 

Autopsie  ?4  heures  après  mort.  Infiltration  biliaire  générale,  estomac 
dilaté. 

Au-dessous  du  pylore,  la  première  partie  du  duodénum  présente  un 
ulcère  de  un  demi-pouce  de  profondeur,  ovale,  occupant  les  deux  tiers 
de  la  circonférence  de  l'intestin.  Les  bords  de  l'ulcère  sont  arrondis; 
la  base  indurée,  cribriforme.  Cette  portion  du  duodénum  adhérait  au 
foie,  au-dessus  du  siège  de  la  vésicule  biliaire  et  de  Torigine  du  canal 
cystique.  La  vésicule  biliaire  était  remplacée  par  une  masse  discoi- 
dale,  de  consistance  fibreuse,  mesurant  un  pouce  1/2  sur  3/4  de  pouce, 
placée  environ  à  deux  pouces  du  bord  antérieur  du  foie,  et  formant  la 
base  de  Fulcère  du  duodénum.  Environ  un  pouce  du  canal  cystique  était 
libre  de  toute  adhérence,  semblable  à  un  cylindre  solide  de  l'épaisseur 
du  petit  doigt  environ  et  perméable  sur  une  petite  étendue  à  partir  de 
son  point  de  jonction  avec  le  canal  hépatique.  Les  parois  de  ce  dernier 
étaient  considérablement  épaissies,  l'induration  s'étendait  à  un  pouce 
1/2  dans  chaque  direction  à  partir  de  l'union  des  branches  droite  et  gauche 
qui  étaient  suffisamment  perméables  pour  admettre  un  crin.  Les  deux 
canaux  hépatiques  étaient  dilatés  au-dessus  du  siège  du  néoplasme  et 
distendus  par  un  liquide  jaune  limpide.  Le  canal  cholédoque  était  légè- 
rement  dilaté  au-dessous  du  siège  de  la  tumeur  jusqu'au  point  de  son 
entrée  dans  le  duodénum.  Le  foie  avait  une  couleur  vert  olive  foncé,  sa 
surface  était  lisse;  il  était  plus  foncé  que  normalement;  à  la  section, 
un  liquide  jaune  exsudait  des  vaisseaux  biliaires  très  dilatés.  Un  petit 
nodule  d'apparence  fibreuse  d'une  ligne  de  diamètre  fut  trouvé  dans  la 
substance  du  foie  à  la  distance  d'un  pouce  des  bords  extérieurs  de  la 
masse  qui  occupait  le  siège  de  la  vésicule  biliaire.  Pas  d'ulcération  en 
aucun  point  de  l'intestin  grêle,  mais  la  membrane  muqueuse  du  caecum 
et  le  côlon  descendant  étaient  le  siège  de  nombreux  petits  ulcères  ronds 
superficiels.  Le  contenu  du  duodénum  et  du  jujénum  était  noir,  celui 
du  gros  intestin  plus  légèrement  mais  distinctement  teinté  de  bile.  Quant 
aux  autres  organes,  les  2  poumons  qui  étaient  le  siège  d'une  congés* 
tion  hypostatique,  étaient  des  spécimens  typiques  d'emphysème  atro- 
phique.  Ils  étaient  paies,  mous.  Le  cœur  était  dilaté  et  flasque;  légère 
végétation  sur  une  des  valvules  aortiques.  L'endocarde  était  profondé- 
ment teint  par  la  bile. 

La  portion  ascendante  de  la  crosse  de  l'aorte  était  dilatée,  et  le  vais- 
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seau  qui  en  sortait  était  le  siège  d*une  dégénérescence  athéromateuse  : 
calcification  vers  l'origine  des  iliaques.  Les  reins  (pesant  chacun 
4  onces  1/2  et  5  1/2)  étaient  granuleux  et  kystiques,  la  substance  cor- 
ticale était  irrégulièrement  détruite.  Un  calcul  mûriforme  de  la  gros- 
seur d'une  noisette  et  de  couleur  noire  était  logé  dans  le  bassinet  du 
rein  droit.  Les  uretères  n'étaient  pas  dilatés,  la  vessie  était  saine. 

Des  portion^*  de  la  masse  occupant  le  siège  de  la  vésicule  biliaire,  du 
canal  cystique  épaissi  et  du  nodule  secondaire  du  foie  furent  durcies  à 
Tacide  chromique  et  examinées  au  microscope.  On  y  trouva  deux  élé- 
ments :  un  stroma  de  tissu  fibreux,  et  des  cellules  du  type  épithélial, 
avec  un  gros  noyau  rond  ou  ovale  ec  un  ou  deux  nucléoles.  Le  stroma 
n'était  pas  ordonné  sur  le  type  du  carcinome;  en  certains  points,  les 
éléments  cellulaires  prédominaient.  Ceux-ci  se  présentaient  en  groupes 
de  formes  variées,  en  amas  sériés;  chaque  groupe  était  fréquemment 
entouré  par  une  couche  de  cellules  se  rapprochant  du  type  cylindrique. 

On  voyait  aussi  des  espaces  distincts  entourés  par  des  cellules  cylin- 
driques ou  columnaires  bien  form'ées.  de  sorte  que  la  section  ressem- 
blait à  celle  d'une  glande  tubulaire.  Dans  certaines  parties,  la  tumeur 
subissait  une  régression  comme  celle  que  présente  le  stroma  dans  une 
infiltration  granulo-graisseuse,  tandis  qu'en  apparence  il  était  remplacé 
çà  et  là  par  des  traînées  de  fines  granulations  amorphes.  Quelques 
cellules  aussi  étaient  remplacées  par  un  globule  clair  très  réfringent, 
de  substance  colloïde.  Par  tous  ces  caractères,  la  tumeur  ressemblait 
surtout  au  type  de  l'épithéliome  à  cellules  cylindriques,  ou  bien  à  un 
simple  adénome. 

Des  coupes  à  travers  les  parois  épaissies  du  canal  cystique  présen- 
taient des  groupes  analogues  de  cellules  (aucun  cependant  ne  présen- 
tait un  type  glandulaire  défini),  en  même  temps  qu'une  grande  quan- 
tité de  stroma  fibreux  qui  formait  de  larges  trabécules  entourées  de 
groupes  cellulaires. 

Le  petit  nodule  secondaire  du  foie  présentait  un  stroma  fibreux, 
dont  le  spécimen  durci  offrait  nettement  une  structure  alvéolaire, 
tandis  que  les  cellules  avaient  disparu  en  presque  totalité.  Les  cellules 
qui  restaient  présentaient  tous  les  types  et  toutes  les  formes,  les  unes 
distinctement  columnaires,  les  autres  pentagonales,  les  autres  trian- 
gulaires, toutes  avec  un  noyau  bien  défini.  Aucune  des  coupes  exami- 
nées ne  présenta  de  cellules  du  type  glandulaire.  Les  cellules  du  foie 
dans  le  voisinage  immédiat  étaient  distinctement  atrophiées. 

Il  faut  donc  conclure  que  la  maladie  prit  naissance  dans  le  duo- 
dénum, comme  un  néoplasme  adénomateux  (ou  plutôt  épithéliomaieux) 
qui,  après  la  formation  d'adhérences  entre  l'intestin  et  la  vésicule 
biliaire,  envahit  cette  dernière  et  finit  par  s'y  substituer.  Il  est  possible 
que  la  substitution  complète  de  la  tumeur  à  ce  viscère  ait  élc  précédée 
d'une  atrophie  de  la  vésicule  biliaire  suivie  d'une  oblitération  du  canal 
cystique.  La  portion  libre  de  la  tumeur  dans  la  cavité  du  duodénum 
ayant  été  détruite  par  une  ulcération,  cette  ulcération  ayant  été  aidée 
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sans  doute  par  l'action  dissolvante  du  suc  gastrique,  les  apparences 
plaidèrent  en  favear  d'un  ulcère  simple  du  duodénum.  La  muqueuse 
ne  présentait  autour  des  bords  aucun  caractère  papillaire  ni  villeuz. 
Enfin,  le  résultat  fatal  fut  déterminé  par  l'extension  de  la  maladie  aux 
canaux  hépatiques,  jusqu'à  en  amener  Tocclusion  totale,  ce  qui  déter- 
mina l'ictère. 


II.  —  Forme  sous-vatérieone  oa  prsB-JéJunale. 

Ici,  à  l'inverse  de  ce  qui  avait  lieu  dans  la  forme  précédente,  les 
symptômes  duodénaux,  en  venant  s'ajouter  aux  signes  gastriques,  per- 
mettent d'affirmer  dans  les  cas  bien  observés  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un 
cancer  de  l'estomac  :  l'obstacle  siégeant  au-dessous  de  l'ampoule  de 
Vater,  les  liquides  déversés  dans  Tintestin  au  niveau  de  la  caruncula 
major,  ont  de  la  difficulté  à  passer  dans  le  jéjunum,  s'accumulent 
dans  le  segment  supérieur  du  duodénum  qu'ils  dilatent,  et  de  là, 
sont  évacués,  soit  constamment  en  cas  d'insuffisance  pylorique,  soit 
seulement  pendant  les  efforts  de  vomissements,  jusque  dans  la 
cavité  stomacale.  On  trouve  donc  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique 
d'une  façon  constante  dans  les  vomissements  qui  ont  Taspect  d'un 
liquide  bilieux;  et  d'autre  part  l'exploration  du  chimisme  stomacal 
montre  que  l'acidité  du  contenu  gastrique  est  diminuée  ou  même  neu- 
tralisée par  la  présence  anormale  de  ces  liquides  alcalins  dans  l'es- 
tomac. Il  est  à  remarquer  que  les  vomissements  bilieux  sont  au  con- 
traire très  rares  dans  le  cancer  du  pylore  et  dans  le  cancer  de  la 
première  partie  du  duodénum,  l'obstacle  au  reflux  de  la  bile  dans 
l'estomac  étant  dans  ces  cas  plus  grand  que  normalement. 

L'importance  séméiologique  des  vomissements  bilieux  dans  les 
affections  dû  duodénum,  et  la  division  des  cancers  de  cet  organe  en 
deux  classes,  suivant  la  présence  ou  l'absence  dé  ce  genre  de  vomis- 
sements avaient  déjà  été  indiquées  par  Chomel.  Mais  ses  travaux  sur 
ce  sujet  ne  semblent  pas  avoir  eu  beaucoup  de  retentissement, 
puisque  nous  n'avons  vu  son  opinion  reproduite  nulle  part,  c  Le 
cancer  du  duodénum,  assez  rare,  dit-il,  surtout  comparé  au  cancer 
de  l'estomac,  présente  des  analogies  bien  grandes  avec  cette  der- 
nière affection.  La  nature  bilieuse  des  vomissements  est  cependant 
un  phénomène  spécial  au  cancer  intestinal,  pourvu  que  le  canal 
cholédoque  vienne  s'ouvrir  dans  la  portion  du  duodénum  située  au- 
dessus  de  la  lésion,  portion  qui  communique  avec  l'estomac  par 
l'intermédiaire  du  pylore,  ordinairement  dilaté.  Et  il  cite  à  l'appui 
l'observation  IV  ci-dessous.  —  Apres  lui  (1852),  il  faut  aller  jusqu'à 
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Whitties  (1889)  pour  voir  celte  distinction  bien  mise  en  lumière 
Lorsque  le  cancer  primitif  du  duodénum  occupe  le  tiers  supérieur 
de  Torgane,  dit  cet  auteur,  ses  symptômes  sont  absolument  identi- 
ques à  ceux  du  cancer  du  pylore.  Lorsqu'il  occupe  le  tiers  infé- 
rieur, les  symptômes  consistent  dans  la  dilatation  de  Festomac  avec 
vomissements  bilieux  fréquents...  Â  la  Société  de  médecine  interne 
de  Berlin,  Boas  (4  mai  1891)  fait  remarquer  que  la  sténose  de  la 
partie  supérieure  du  duodénum  est  équivalente  à  la  sténose  pylo- 
rique;  que  la  sténose  do  la  partie  inférieure  se  traduit  par  des 
vomissements  continuels  de  bile  et  la  présence  constante  de  bile 
dans  le  contenu  stomacal.  Rosenheim  (1893),  au  chapitre  du  cancer 
du  duodénum  aussi  bien  qu'à  celui  des  sténoses  de  cet  organe, 
accentue  encore  cette  distinction.  En  revanche  cette  notion  n*a 
pas  été  bien  mise  en  évidence  dans  la  toute  récente  thèse  de  Bron 
(Paris,  1893)  sur  la  compression  du  duodénum  et  les  accidents  qui 
en  résultent. 

Rosenheim  rappelle  que  «  Leichtenstern  avait  fondé  une  fois  sur 
la  présence  de  vomissements  abondants  de  bile,  coïncidant  avec  les 
signes  ordinaires  de  la  sténose  pyiorique,  le  diagnostic  de  probabi- 
lité d'un  rétrécissement  dans  le  voisinage  de  la  courbure  duodéno- 
jéjunale,  et  Kahn,  dans  une  circonstance  semblable,  put  vérifier 
cette  hypothèse  par  l'autopsie.  Riegel  a  appelé  l'attention  sur  Talté- 
ration  pathologique  du  chimisme  stomacal  dans  ces  cas.  Il  trouva 
une  modification  considérable  dans  la  teneur  en  HCl  et  dans  le  pou- 
voir digestif  de  la  sécrétion  stomacale;  tantôt  il  y  avait  de  THCl  libre, 
tantôt  cet  acide  ne  put  être  décelé;  fait  qui  résultait  du  mélange 
temporaire  de  bile,  de  suc  pancréatique  et  de  suc  intestinal,  lesquels 
en  se  déversant  dans  l'estomac  neutralisaient  l'acide  chlorhydrique 
libre,  et  ainsi  suspendaient  la  fonction  peptique.  En  même  temps 
Riegel  fit  encore  une  observation  importante,  à  savoir  que  de  sem- 
blables malades,  malgré  un  lavage  complet  de  l'estomac  le  soir, 
pouvaient  encore  avoir  des  vomissements  abondants  la  nuit,  sans 
avoir  repris  de  nourriture,  ce  qu'on  ne  peut  guère  expliquer  que  de 
la  façon  suivante  :  au-dessus  de  la  sténose,  dans  la  portion  élargie 
du  duodénum,  le  chyme  s'amasse,  remonte  de  là  dans  l'estomac,  puis 
est  rejeté  au  dehors.  :» 

Ces  remarques  s'appliquent  à  tous  les  cas  de  sténose  du  duodé- 
num, quelle  que  soit  leur  cause.  Il  serait  à  désirer  que  les  recherches 
sur  le  chimisme  fussent  reprises  spécialement  dans  tous  les  cas  de 
cancer,  puisque  nous  avons  vu  que  même  dans  la  forme  pseudo- 
pylorique,  la  teneur  en  HCl  pouvait  être  diminuée. 

Si  dans  ces  cas  on  sent  une  tumeur,  elle  est  perceptible  à  peu 
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près  dans  ]a  même  région  que  précédemment,  mais  elle  est  à  peine 
déplaçable. 

Tels  sont  les  symptômes  gastriques,  ou  gastro-duodénaux  ;  en  outre, 
des  signes  appelant  plus  fréquemment  que  dans  la  forme  précé- 
dente latlention  sur  Tintestin  viennent  s*y  adjoindre;  ce  sont,  en 
général,  des  signes  d'une  obstruction  intestinale  chronique  et  pro- 
gressive; les  malades  ont  une  constipation  opiniâtre,  et  ne  vont  à  la 
selle  que  grâce  à  des  lavements  répétés;  la  diarrhée  a  été  observée, 
mais  elle  est  rare.  Le  ballonnement  du  ventre,  nul  à  la  partie  infé- 
rieure de  l'abdomen,  est  fréquent  dans  la  région  sus-ombilicale. 

L'obstruction  intestinale,  ordinairement  incomplète  (observ.  IV), 
peut  être  complète  (obs.  V),  et  alors,  jointe  aux  vomissements  inces- 
sants, offrir  le  tableau  d'un  étranglement  interne. 

Le  reflux  de  bile  dans  Testomac  entraîne  quelquefois  la  décolora- 
tion des  fèces;  en  revanche,  Tictère  n'est  pas  noté;  il  n'a  pas  existé 
une  fois  dans  les  observations  suivantes,  qui  sont  des  exemples  de 
forme  prae-jéjunale. 

Obs.  IV.  —  Chomel  (Gazette  des  hôpitaux,  1852,  XXV,  37.)  Femme, 
soixante-quatre  ans,  entrée  à  la  clinique  de  TH.-D.  le  i9  décembre;  — 
deux  enfants;  —  ménopause  à  quarante-cinq  ans.  —  Depuis  un  an, 
diminution  d'appétit.  Il  y  a  deux  mois,  douleurs  dans  le  ventre  et 
vomissements  bilieux  qui  chaque  jour  devenaient  plus  fréquents  et 
plus  abondants.  Digestions  d'abord  normales,  plus  tard  pénibles  et 
impossibles,  constipation  opiniâtre  depuis  un  mois,  vomissements  une 
demi-heure  ou  une  heure  après  Tingestion  des  aliments,  d'une  saveur 
amère,  non  acide,  composés  d'un  liquide  verdâtre  alcalin.  Vents. 

Amaigrissement,  anorexie.  L'estomac  se  dessine  pendant  les  con- 
tractions péri stal tiques.  Le  ventre,  très  aplati  à  son  extrémité  supérieure, 
présente  un  phénomène  important  à  noter  ;  ses  parois  assez  flasques  et 
amincies  dans  toute  leur  étendue  sont  soulevées  dans  la  fosse  iliaque 
gauche  pur  une  saillie  en  forme  de  cornemuse  dont  les  extrémités  sont 
logées  dans  les  deux  fosses  iliaques  et  la  grande  courbure  descend  jus- 
qu'au pubis,  tandis  que  la  petite  courbure  semble  contourner  la  région 
ombilicale,  les  extrémités  remontent  jusqu'au-dessous  des  fausses  côtes 
des  deux  côtés. 

Toute  cette  saillie,  qui  présente  par  intervalles  des  mouvements  ver- 
miculaires,  est  très  sonore  à  la  percussion.  Elle  disparaît  par  moments, 
et  le  ventre  est  alors  complètement  aplati.  Lorsque  la  tumeur  se  des- 
sine, la  malade  semble  éprouver  un  spasme  et  il  apparaît  quelquefois 
une  espèce  de  sillon  presque  vertical,  qui,  de  l'une  des  extrémités, 
semble  se  porter  directement  vers  l'autre.  Par  la  palpation  et  la  suc- 
cussion  on  détermine,  dans  la  tumeur,  une  espèce  de  gros  glouglou 
ou  gargouillement  formé  dans  une  grande  cavité  contenant  un  liquide 
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et  de  Tair  ;  cette  cavité  ne  pouvait  être  absolument  que  restomac,  dont 
le  corps  aurait  été  déplacé  sans  que  les  extrémités  eussent  notablement 
changé  de  place. 

Mort  le  2  janvier. 

Autopsie.  —  L'estomac  considérablement  augmenté  de  volume  rem- 
plit toute  la  fosse  iliaque  gauche,  et  s'étend  depuis  le  trou  diaphrag- 
matique  jusqu'au  pubis,  où  il  se  contourne  derrière  la  symphyse  pour 
remonter  un  peu  au-dessus  de  la  ligne  médiane,  de  sorte  que  sa  petite 
courbure,  presque  anguleuse,  contourne  à  peu  près  l'espace  où  se  trou- 
vait Tombilic.  L'extrémité  pylorique  vient  se  terminer  à  trois  travers  de 
doigt  au-dessous  du  rebord  des  fausses  côtes  droites.  Il  est  disiendu 
par  une  grande  quantité  de  liquide  verdàtre  et  évidemment  bilieux.  La 
partie  du  duodénum  qui  fait  suite  au  pylore  est  distendue  sur  une  lon- 
gueur de  6  à  8  travers  de  doigt»  et  présente  un  diamètre  double  du 
diamètre  normal...  Â  la  jonction  des  2/3  supérieurs  avec  le  1/3  inférieur 
du  duodénum,  existe  une  tumeur  circulaire,  irrégulière,  mamelonnée, 
criant  sous  le  scalpel  et  présentant  tous  les  caractères  du  tissu  cancéreux. 
La  lumière  est  rétrécie  au  point  d'admettre  à  peine  la  pulpe  du  petit 
doigt.  Cette  tumeur  n'a  pas  envahi  les  tuniques  intestinales,  et  forme 
autour  de  l'intestin  une  virole  cancéreuse  qui  en  a  rétréci  le  calibre. 
Vers  la  partie  supérieure  de  la  tumeur  vient  aboutir  le  canal  cholé- 
doque un  peu  dilaté,  son  orifîce  inférieur  est  légèrement  rétréci.  Cette 
tumeur  qui  se  prolonge  un  peu  dans  Tépiploon  est  indépendante  du 
pancréas.  Sur  les  parois  externes  de  l'estomac,  quelques  plaques  can- 
céreuses. Duodénum,  estomac,  œsophage  dilatés;  le  pylore  sans  dégé- 
nérescence a  un  diamètre  de  plus  d'un  pouce. 

Obs.  V.  —  Descroizillb  {France  médicale,  1876).  Observ.  recueillie 
par  Bazeau,  interne  du  service.  Obstruction  intestinale,  par  suite 
de  cancer  du  duodénum.  Difficultés  exceptionnelles  du  diagnostic 
en  raison  de  la  nature  et  dç  la  marche  des  accidents» 

M.  Jean  F.  entra  h  rinfirmerie  de  Bicêtre  le  16  novembre  1876.  Traité 
pour  tabès  depuis  1870,  et  amélioré.  Le  6  novembre,  pris  d'une  véritable 
boulimie,  le  malade  avale  gloutonnement  un  morceau  de  pain.  Peu  d'ins- 
tants après,  douleurs  stomacales.  Vomissements.  Les  jours  suivants,  le 
malade  vomit  tout.  Constipation  opiniâtre.  Vomissements  liquides,  cou- 
leur de  marc  de  café  ;  Todeur  n'en  est  ni  aigre,  ni  fécaloîde.  Le  malade 
éprouve  une  sensation  de  brûlure  épigastrique.  On  diagnostique  une 
obstruction  intestinale  de  nature  indéterminée.  Le  malade  ne  va  à  la 
selle  que  par  des  purgations,  et  les  selles  sont  peu  abondantes. 

Le  18.  Vomissements  incessants  d*une  teinte  moins  foncée  qu'aupara- 
vant; pas  de  fièvre. 

Le  20,  mort. 

Autopsie  quarante  heures  après. 

Au  niveau  de  la  portion  du  duodénum  qui  embrasse  la  tète  du  pan- 
créas,  on  trouve  une  tumeur  dure  et  peu  étendue.  L'estomac,  très 
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dilaté  et  refoulant  le  diaphragme  de  bas  en  haut,  contient  environ 
1500  grammes  d'un  liquide  noir  comme  du  café.  La  muqueuse  gastrique 
et  la  muqueuse  intestinale  sont  rouges.  Le  foie  et  la  rate  sont  sains. 
La  tumeur  duodénale  est  dure,  résistante  à  la  coupe,  lardacée,  offrant 
tous  les  caractères  anatomiques  et  microscopiques  d'un  cancer  de  forme 
squirrheuse.  Elle  n'a  pas  envahi  les  ganglions,  ni  les  organes  voisins, 
mais  a  déterminé  des  adhérences  très  solides  entre  le  duodénum  et  le 
pancréas. 

Elle  présente  des  saillies  irrégulières  et,  en  son  centre,  une  ulcération 
à  bords  durs  et  saillants,  profonde  et  séparée  du  pancréas  par  une  lame 
très  mince  de  l'intestin. 

L'étendue  de  cette  tumeur  ne  dépasse  pas  4  centimètres  dans  le  sens 
de  la  longueur  du  canal  intestinal,  elle  semble  d'ailleurs  s'être  déve- 
loppée d'abord  circulairement  sous  la  muqueuse  et  avoir,  plus  tard,  fait 
saillie  dans  l'intestin,  dont  elle  a  progressivement  diminué  le  calibre 
jusqu'au  moment  où  elle  a  complètement  intercepté  le  passage  des 
matières  alimentaires.  Il  y  a  donc  eu,  d'abord  rétrécissement  du  canal, 
puis  dilatation  de  l'estomac,  enfin  obstruction  complète  et,  au  point  de 
vue  clinique,  une  grande  partie  des  signes  de  l'étranglement  interne. 

Obs.  VI  (Résumé).  —  N.  Moorb  (Lancet,  1888,  IV.  Lymphosarcom 
invading  the  duodénum).  La  tumeur,  originaire  des  ganglions  lom- 
baires, avait  pénétré  dans  la  paroi  du  duodénum,  et  avait  produit  à  une 
place  un  rétrécissement,  à  une  autre  place  une  dilatation  du  duodénum. 
La  pièce  provenait  d'une  femme  de  quarante  et  un  ans,  qui  mourut  à 
Saint-Bartholomew's  Hospital,  dans  le  service  du  D'  Gee.  Pendant  la  vie, 
une  tumeur  ovoïde  et  régulière  était  perceptible  dans  la  région  épigas- 
trique.  La  plus  grande  partie  de  la  tumeur  était  mate  à  la  percussion. 
Une  plus  petite  étendue  était  sonore.  La  partie  mate  fut  trouvée  à  l'au- 
topsie être  celle  qui  présentait  la  plus  grande  infiltration  avec  un 
rétrécissement  de  l'intestin.  Sa  résonance  n'était  pas  due  à  Tintestin  pas- 
sant en  avant  de  la  tumeur,  mais  au  duodénum  dilaté.  La  maladie  avait 
duré  8  mois.  Les  premiers  symptômes  consistèrent  en  pulsations  dans 
l'abdomen.  Après  cela,  plusieurs  accès  de  vomissements,  le  plus  géné- 
ralement un  quart  d'heure  après  l'alimentation.  Les  ganglions  lombaires 
et  mésentériques  du  duodénum  étaient  les  seules  parties  infiltrées. 


{A  suivre.) 
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DE  L'USAGE  INTERNE 

DU  PERCHLORURE  DE  FER  LIQUIDE  DILUÉ 

COMME  TRAITEMENT  DE  LA  DIPHTÉRIE 

Par  le  D"^  D.  OOLDSCHMIDT  (de  Strasbourg). 

{Suite  et  fin  «.) 


Ces  observations  mettent  hors  de  doute  Tinnocuité  parfaite  du 
perchlorure  de  fer  liquide  dilué  chez  les  sujets  de  tout  âge.  C'est  ce 
qui  m'a  engagé  à  l'employer  préventivement,  avant  l'apparition  des 
fausses  membranes,  lorsque  des  angines  se  sont  développées  dans  un 
milieu  suspect.  Il  est  vrai  qu'en  l'absence  de  pseudo-membrane  on 
n'est  pas  autorisé  à  porter  le  diagnostic  de  diphtérie,  mais  il  n'est 
pas  moins  vrai  que  dans  cette  maladie  les  chances  de  gaérison 
augmentent  en  raison  de  la  rapidité  dans  l'intervention,  et  qu'une 
perte  de  temps  peut  entraîner  des  conséquences  fâcheuses.  Les 
erreurs  de  diagnostic  sont  du  reste  possibles,  même  après  constata- 
tion de  fausses  membranes,  et  elles  ont  été  commises  par  des  prati- 
ciens distingués,  mais  elles  sont  rares  pour  qui  a  l'œil  exercé,  et  de 
toute  façon  elles  n'ont  aucune  importance  quand  on  a,  comme  nous, 
pris  le  parti  de  traiter  tous  les  dépôts  pseudo-membraneux  comme 
s*ils  étaient  de  nature  diphtéritique.  Au  moyen  du  perchlorure  de 
fer,  on  est  assuré  de  les  détruire  tous  indistinctement. 

On  a  recommandé  dans  ces  derniers  temps  de  n'établir  le  dia- 
gnostic qu'après  avoir  procédé  à  l'examen  bactériologique;  malbeu* 
reusement  ce  dernier  se  trouve  à  la  portée  des  seuls  privilégiés  qui, 
possédant  un  laboratoire,  ont  les  connaissances  et  les  loisirs  néces- 
saires pour  se  livrer  à  ces  recherches  minutieuses  ;  mais  l'examen 
bactériologique  ayant  une  valeur  réelle  au  point  de  vue  scientifique 
il  est  bon,  tout  en  se  hâtant  de  traiter  la  maladie,  que  le  médecin  y  ait 
recours,  quand  cela  est  possible,  ne  fût-ce  que  pour  confirmer  un 

1.  Voir  le  n*  d'octobre,  p.  899. 
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diagnostic  sur  lequel  la  marche  et  renchainement  des  symptômes 
Tont  déjà  renseigné.  Nous  avons  suivi  cette  règle  de  conduite  dans 
les  circonstances  que  voici  : 

L'établissement  où  s'est  développée,  de  mai  à  juillet  1892,  la  petite 
épidémie  que  nous  avons  décrite,  devait  à  la  fin  de  la  même  année 
nous  donner  encore  Toccasion  de  suivre  trois  malades.  Bien  que  nous 
n^ayons  à  aucun  moment  pu  avoir  le  moindre  doute  sur  la  nature 
diphtéritique  de  leur  affection,  nous  avions  voulu  en  obtenir  la  preuve 
directe  par  un  examen  bactériologique  des  fausses  membranes.  Cet 
examen  a  été  fait  au  laboratoire  de  l'Université  de  notre  ville  par 
le  D'  Knopf,  qui  a  bien  voulu  nous  prêter  encore  en  cette  circonstance 
son  bienveillant  concours. 

Obs.  XXV.  —  Albert  A...^  dix  ans,  scrofuleux,  a  eu  souvent  des  engor- 
gements ganglionnaires. 

2  décembre  1892.  —  Mal  de  gorge,  petites  taches  blanches  sur  les 
amygdales.  —  T.  S.,  37»,  7. 

3  décembre,  —  Nuit  agitée,  T.  38®,  déglutition  douloureuse,  engor- 
gement des  ganglions  sous-maxillaires,  fausses  membranes  plus  déve- 
loppées. 

4  décembre.  —  Température  entre  37  et  38 degrés;  même  état  local, 
odeur  fétide.  On  commence  à  lui  faire  prendre  la  solution  de  perohlo* 
rure  de  fer. 

5  décembre.  —  Luette  également  envahie;  pour  le  reste  pas  de  chan- 
gement. 

6  décembre,  —  En  plus  des  symptômes  ci-dessus,  un  peu  d'écoule- 
ment nasal. 

Averti  dans  la  matinée  du  7  décembre,  j'examine  ce  jour  le  malade 
pour  la  première  fois.  Il  est  levé,  paraît  dispos  et  peu  dolent,  T.  37^,8  ; 
les  deux  amygdales,  leurs  piliers  et  la  luette  en  grande  partie  sont 
couverts  de  fausses  membranes;  tache  blanche  sur  la  paroi  postérieure 
du  pharynx;  écoulement,  par  les  deux  narines,  d*un  liquide  répandant 
une  odeur  fétide,  nasonnement  prononcé. 

Le  perchlorure  de  fer,  qui  n'a  pas  été  discontinué  depuis  le  4  décembre, 
commence  à  produire  son  effet;  les  fausses  membranes  paraissent  en 
voie  de  désagrégation.  Je  fais  continuer  le  traitement  interne;  injections 
intra-nasales  avec  la  solution  de  perchlorure  de  fer  toutes  les  3  heures. 
Nourriture  substantielle,  lait  comme  boisson. 

8  décembre.  —  T.  M„  37«,2;  T.  S.,  37M. 

9  décembre.^  T.  M.,  36^9;  T.  S.,  37<»,3»  Ecoulement  nasal  presque 
tari  ;  fausses  membranes  en  partie  détachées. 

^14  décembre.  —  Les  pseudo-membranes,  l'écoulement  nasal  et  la 
mauvaise  odeur  ont  disparu.  Cesser  les  injections;  espacer  les  doses 
de  médicament  prises  à  l'intérieur;  à  partir  de  ce  jour  la  guérison 
s'achève  vite,  le  nasonnement  seul  a  persisté  quelque  temps. 
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Obs.XXVI.  —  Henri  S...,  12  ans,  lymphatique,  généralement  bien  por* 
tant,  se  plaint  de  mal  de  gorge  le  49  décembre  4892;  petite  raie  blanche 
au  fond  du  palais,  reconnue  par  le  directeur  do  l'Etablissement,  qui  lui 
fait  administrer  de  suite  la  solution  de  perchlorure  de  fer.  La  maladie 
continuant  à  progresser,  le  garçon  est  transporté  le  24  décembre  dans 
la  Maison  des  diaconesses,  où  je  suis  appelé  à  l'examiner  pour  la  pre- 
mière fois.  Etat  fébrile,  nasonnement;  du  côté  gauche  de  l'arrière- 
gorge,  fausses  membranes  sur  l'amygdale,  ses  piliers,  la  moitié  de  la 
luette,  le  voile  du  palais,  le  plancher  postérieur  du  pharynx  ;  ganglions 
sous-maxillaires  considérablement  agrandis.  Continuer  la  solution  fer- 
rique,  à  raison  d'une  cuillerée  à  café  toutes  les  deux  heures. 


22  décembre.  — Paraît  moins  souffrant;  déglutition  plus  facile,  état 
local  sans  grand  changement.  On  découvre  une  fausse  membrane  sur 
la  gencive,  au-dessous  de  la  dernière  molaire  gauche  ;  du  même  côté,  la 
luette  est  maintenant  adhérente  au  voile  du  palais,  nasonnement; 
pas  d'albumine.  —  Poursuivre  le  traitement  interne,  injections  avec  la 
solution  ferrique  dans  les  narines  pour  empêcher  la  maladie  de  s'y 
développer  et  pour  mieux  atteindre  les  pseudo-membranes  du  fond  du 
gosier. 

23  décembre.  —  Amélioration  prononcée;  nuit  bonne,  déglutition 
presque  normale  ;  fausses  membranes  en  partie  disparues,  mais  luette 
toujours  adhérente  au  voile  du  palais. 

24  décembre.  —  Nuit  bonne,  déglutition  facile,  nasonnement  moindre, 
luette  dégagée  et  dépouillée  de  sa  fausse  membrane.  Cette  dernière 
n'est  plus  guère  visible  que  par  petites  places,  notamment  sur  le  voile 
du  palais,  mais  elle  y  est  mince,  sur  le  point  de  disparaître. 

29  décembre.  —  Guérison. 


Obs.  XXVII.  —  Michel  B...,  9  ans,  lymphatique,  sans  antécédents 
maladifs,  se  plaint  de  la  gorge  le  27  décembre  1892.  On  l'expédie  de 
suite  au  Diaconat,  où  je  le  trouve  dans  l'état  suivant  :  Ûèvre,  nasonne- 
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ment,  déglutition  douloureuse,  bouche  entr*ouverte;  amygdale  gauche 
proéminente,  recouverte  d*unc  large  fausse  membrane;  amygdale 
droite  moins  grosse,  mais  également  tapissée  de  blanc;  engorgement 
des  ganglions  sous-maxillaires  déjà  prononcé. 

Solution  de  perchlorure  de  fer  comme  d*habitude,  lait,  bouillon. 

28  décembre.  —  Nuit  assez  bonne,  paraît  moins  souffreteux,  avale 
mieux,  mais  se  mouche  beaucoup  et  répand  une  mauvaise  odeur.  Les 
fausses  membranes  ont  envahi  à  gauche  le  voile  du  palais;  état  sta- 
tionnaire  à  droite,  pas  d'albumine  dans  les  urines. 

Le  nez  commençant  à  se  prendre,  j'ordonne  de  faire  trois  injections 
intra*nasales  avec  la  solution  ferrique,  sans  discontinuer  le  traitement 
interne.  Lait,  potage. 


décembre  f89Z. 
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29  décembre.  —  Fièvre  encore  élevée,  néanmoins  nuit  bonne  et 
déglutition  facile;  nasonnement  et  écoulement  du  nez  plus  accentués; 
luette  invisible,  semble  collée  en  arrière,  à  gauche  une  partie  du  voile 
du  palais  faisant  suite  au  pilier  est  envahie  sur  une  largeur  de  plus 
d*un  centimètre  par  les  fausses  membranes.  Celles-ci  sont  maintenant 
colorées  en  brun  parle  perchlorure  de  fer  sur  les  deux  amygdales; 
ganglions  sous-maxillaires  proéminents  et  douloureux,  à  gauche  sur- 
tout; pas  d'albumine  dans  les  urines.  —  Traitement  interne  continué, 
injections  intra-nasales  toutes  les  trois  heures.  Lait,  potages. 

30  décembre.  —  Le  malade  s*est  plaint  pendant  la  nuit  d'élancements 
dans  les  oreilles;  écoulement  nasal  abondant  et  de  très  mauvaise 
odeur,  lèvre  supérieure  rouge  dans  la  partie  moyenne;  teint  blafard, 
pouls  fréquent  et  petit,  somnolence,  dort  la  bouche  ouverte,  roncus  ; 
engorgement  sous-maxillaire  stationnaire.  La  luette  n'étant  plus  visible, 
l'isthme  du  gosier  parait  rétréci  en  forme  de  fer  à  cheval,  bruni  par  la 
liqueur  ferrique  et  tranchant  sur  la  couleur  rouge  d'une  partie  du  voile 
du  palais.  —  Même  traitement. 

31  décembre.  —  Pouls  à  120,  moins  petit;  la  température  a  légère- 
ment baissé  ce  matin,  la  mine  est  aussi  plus  éveillée  et  Técoulement 
nasal  moindre,  mais  la  parotide  droite  se  prend  et  l'injection  dans  la 
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narine  a  donné  issue  à  quelques  gouttes  de  liquide  jaune  à  travers 
Toreille  du  même  côté;  je  constate  de  plus  que  le  malade  louche  de 
l'œil  droit.  Malgré  tout,  il  avale  mieux  et  peut  dormir;  les  fausses 
membranes  font  mine  de  se  détacher  et  en  arrière  des  deux  amygdales 
très  rapprochées  on  aperçoit  maintenant  la  luette  allongée  et  d'un 
rouge  foncé.  —  Persévérer  dans  le  traitement;  nourriture  plus  sub- 
stantielle, un  peu  de  vin. 

4 '^'^  janvier.  — Mine  plus  éveillée,  déglutition  nullement  douloureuse; 
état  de  la  gorge  sensiblement  amélioré,  fausses  membranes  en  partie 
disparues.  La  luette  a  repris  sa  place,  mais  est  encore  allongée  et  rouge; 
léger  écoulement  purulent  de  l'oreille  droite,  parotide  dans  le  même 
état,  ilux  nasal  bien  diminué.  —  Trois  injections  seulement  dans  les 
24  heures;  aucun  changement  dans  le  traitement  interne.  Lait»  œufs 
mollets,  potages  additionnés  de  viande  hachée,  vin. 

2  janvier.  —  Peu  de  fièvre  ce  matin,  teint  moins  pâle,  fau.sses  mem- 
branes et  écoulement  nasal  encore  diminués;  engorgement  paroti- 
dien  et  nasonnement  moindres,  peu  de  changement  quant  à  la  suppu- 
ration de  l'oreille  droite  et  au  strabisme;  pour  la  première  fois  fort 
précipité  d'albumine  dans  les  urines;  un  peu  de  diarrhée,  mais  appétit 
excellent.  —  On  réduit  les  injections  nasales  à  deux  par  jour,  solution 
ferrique  toutes  les  trois  heures  le  jour,  toutes  les  quatre  heures  la 
nuit;  faire  boire  beaucoup  de  lait  pour  combattre  l'albuminurie. 

3 janvier.  — Etat  local  à  peu  près  le  môme  qu'hier;  appétit  et  som- 
meil bons;  ouïe  un  peu  dure. 

4  janvier,  —  Il  n'y  a  guère  de  changement,  sauf  que  l'oreille  gauche 
suppure  aussi,  mais  très  peu;  urines  toujours  fortement  albumineuses. 
—  Supprimer  les  injections  intra-nasales,  continuer  le  reste. 

5  janvier.  —  L'albuminurie  diminue,  la  gorge  est  complètement 
déblayée,  la  purulence  des  deux  oreilles  est  la  même. 

6  janvier.  —  Etat  général  encore  amélioré,  très  peu  d'albumine; 
engorgement  parotidien  sensiblement  en  retrait. 

7  janvier.  —  La  région  parotidlenne  continue  à  désenfler;  l'albu- 
mine a  disparu,  la  gorge  se  maintient  dans  un  état  parfait.  Il  ne  reste 
plus  de  la  terrible  maladie  que  le  strabisixie  et  l'écoulement  purulent 
des  oreilles.  Sur  les  conseils  du  professeur  Kuhn  on  instille  dans  les 
conduits  auditifs,  3  fois  par  jour,  15  gouttes  d'une  solution  de  10  grammes 
diacide  borique  dans  40  grammes  de  glycérine. 

16  janvier.  —  L'écoulement  des  oreilles  est  presque  nul;  l'ouïe  reste 
néanmoins  un  peu  dure.  L'enfant  ayant  repris  bonne  mine,  on  le 
renvoie  à  l'Etablissement  où  il  achève  çle  se  remettre.  Il  a  cessé  depuis 
quelques  jours  de  prendre  son  médicament. 


Comme  nous  l'avons  indiqué  plus  haut,  M.  Knopf  a  enlevé  des 
fragments  de  fausses  membranes  chez  les  troi»  malades  pour  en  faire 
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des  cultures  et  y  a  trouvé  chaque  fois  quantité  de  bacilles  Loeffler. 
L*  examen  bactériologique  du  pus,  provenant  des  oreilles  de  notre 
dernier  malade,  a  démontré  par  contre  qu'il  ne  s'agissait  que  d'une 
infection  secondaire  et  nullement  diphtéritique. 


Si  nous  examinons  de  près  la  marche  de  la  maladie  dans  les  trois 
cas,  nous  voyons  qu'à  partir  de  l'administration  du  perchlorure  de 
fer,  la  fièvre  tombe  rapidement,  à  moins  d'être  entretenue  par  cer- 
taines complications,  et  que  le  mieux  se  dessine  vers  le  troisième 
ou  le  quatrième  jour. 

Dans  l'observation  XXV,  on  commence  à  faire  avaler  le  perchlo- 
rure de  fer  le  4  décembre  ;  raffection  a  débuté  deux  jours  auparavant, 
les  fausses  membranes  se  développent  encore  le  5  et  le  6,  mais  leur 
désagrégation  est  déjà  notoire  le  7  décembre.  A  la  même  date,  on 
s'attaque  à  l'écoulement  nasal  au  moyen  d'injections  et  trois  jours 
suffisent  pour  l'arrêter;  il  faut  en  tout  sept  jours  de  traitement  pour 
obtenir  une  guérison  complète. 

Dans  l'observation  XXVI,  on  a  recours  au  perchlorure  de  fer  le 
19  décembre;  le  20,  chute  de  la  température  et  le  23,  l'amélioration 
est  déjà  sensible  dans  l'arrière-gorge.  Le  22  décembre  survient  du 
nasonnement  qui  fait  craindre  un  envahissement  des  fosses  nasales; 
on  y  porte  des  injections  ferriques  et  le  24  le  nasonnement  diminue 
sans  qu'il  se  soit  produit  d'écoulement.  Après  cinq  jours  de  traitement 
la  gorge  est  à  peu  près  revenue  à  l'état  normal. 

Quant  à  l'observation  XXVII  qui  nous  présente  le  tableau  d'une 
diphtérie  toxique  avec  complications  multiples,  les  faits  se  passent 
do  la  manière  suivante  :  on  administre  pour  la  première  fois  la 
solution  de  perchlorure  de  fer  le  27  décembre;  dès  le  lendemain  la 
fièvre  baisse,  la  déglutition  est  plus  facile,  mais  il  se  produit  une  série 
de  complications  appelées  à  donner  une  physionomie  des  plus  gra- 
ves à  la  maladie.  Néanmoins,  le  30  décembre,  les  fausses  membranes 
brunissent;  vingt-quatre  heures  après,  elles  ont  une  tendance  à  se 
détacher,  ce  qui  ne  tarde  pas  à  se  produire  et  la  cavité  bucco-pharyn- 
gienne  est  complètement  déblayée  le  5  janvier. 

Le  28  décembre  était  survenu  un  flux  nasal  intense  et  de  mauvaise 
nature,  on  le  voit  diminuer  trois  à  quatre  jours  après  des  injections 
au  perchlorure  de  fer  et  ces  dernières  peuvent  être  supprimées  le 
4  janvier. 

L'allure  de  la  maladie  a  été  la  même  dans  toutes  nos  observations, 
comme  on  peut  s'en  convaincre.  Chaque  fois  que  le  traitement  au 
perchlorure  de  fer  est  appliqué  avec  suite,  le  mal  se  trouve  conjuré 
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le  troisième,  le  quatrième,  au  plus  tard  le  cinquième  jour  S  et  on 
peut  compter  sur  une  guérison  à  peu  près  certaine,  même  alors  que 
Tintervention  est  tardive,  à  la  condition  qu*à  ce  moment  l'infection 
générale  ne  soit  pas  excessive  et  que  les  voies  aériennes  ne  soient 
pas  envahies.  La  diphtérie  laryngienne,  arrivée  à  un  certain  degré  de 
développement,  reste  malgré  tout  du  domaine  de  la  chirurgie  ;  elle 
seule  peut  alors  parer  au  danger  de  suffocation  imminente. 

Il  est  un  autre  point  sur  lequel  je  tiens  à  attirer  encore  l'attention, 
parce  qu'il  a  une  valeur  pratique  qui  a  son  importance.  Notre  traite- 
ment a  été  appliqué  aux  jeunes  A.  et  S.  (obs.  XXV  et  XXVI)  trois  jours 
avant  que  nous  ayons  été  appelé  auprès  d'eux;  chez  l'un  et  l'autre 
l'action  du  perchlorure  de  fer  avait  déjà  porté  ses  fruits,  Tamélio- 
ration  était  manifeste.  De  fait,  nous  avions  recommandé  au  directeur 
de  l'établissement  d'où  sortaient  ces  enfants,  d'administrer  sans  tar- 
der la  solution  de  perchlorure  de  fer  à  tous  ceux  qui  se  plaignaient 
de  la  gorge,  pour  peu  qu'on  y  observât  des  pseudo-membranes,  voire 
des  rougeurs  seulement;  cette  mesure  était  d'autant  plus  indiquée 
que  rétablissement  en  question,  se  trouvant  à  plusieurs  kilomètres 
du  domicile  de  son  médecin,  il  s'agissait  de  prévenir  toute  nouvelle 
surprise  du  genre  de  celle  dont  nous  avions  été  témoin  quelques 
mois  auparavant.  Comme  on  a  pu  le  voir,  cette  précaution  n'était  pas 
inutile  et  elle  a  été  couronnée  d'un  plein  succès.  S'il  avait  &llu  inter- 
venir au  moyen  de  badigeonnages,  de  lavages  ou  autres  pratiques 
de  ce  genre,  qui  forment  la  base  de  la  grande  majorité  des  traite- 
ments antidiphtéritiques  actuellement  en  faveur,  on  eût  assumé  une 
grave  responsabilité,  en  n'avertissant  pas  dès  la  première  heure  le 
médecin.  Ce  dernier,  s'il  veut  compter  sur  des  résultats  satisfaisants 
au  moyen  de  manipulations,  ne  peut  ni  ne  doit  se  fier  à  des  personnes 
inexpérimentées,  ou  manquant  du  courage  nécessaire  pour  agir  avec 
la  fermeté  voulue.  Il  est  donc  le  plus  souvent  réduit  à  opérer  lui- 
même  et  pour  ce  faire,  il  est  obligé  de  passer  journellement  au 
moins  deux  ou  trois  fois  sinon  plus  chez  le  même  malade. 

Or,  comment  un  praticien  occupé  pourrait-il  remplir  cette  condi- 
tion surtout  quand  ses  malades  sont  très  éparpillés,  comme  il  arrive 
dans  les  grandes  villes  et  à  la  campagne?  Forcément  le  malade  subira 
les  conséquences  d^un  traitement  insuffisant  *. 

i.  Les  faits  publiés  par  Aubruo,  Schaller  et  autres  sont  sous  ce  rapport 
d'accord  avec  les  nôtres. 

2.  Comme  on  a  pu  le  constater  par  le  détail  de  nos  observations,  il  m'a  suffi 
de  revoir  certains  malades  tous  les  deux  à  trois  jours;  c'est  tout  exceptionnel- 
lement que  j'ai  cru  dcToir  faire  deux  visites  par  jour.  Le  perchlorure  de  fer 
étant  une  substance  peu  altérable,  peu  coûteuse  et  par-dessus  tout  inoReosive, 
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Quant  à  la  difficulté  pratique  de  ce  genre  de  traitement,  j'en  ai  déjà 
parlé  au  début  de  mon  travail  et  suis  loin  d'avoir  chargé  le  tableau. 
Tous  ceux  qui  ont  soigné  des  enfants  diphtérltiques  la  connaissent 
et  j'en  trouve  la  confirmation  dans  les  passages  suivants  d'un  tra- 
vail de  M.  Moizard  S  récemment  paru,  et  qui  sont  on  ne  peut  plus 
explicites  : 

c  Depuis  CCS  dernières  années,  dit-il,  les  topiques  les  plus  employés 
sont  le  phénol-sulfo-riciné,  la  mixture  phéniquée  recommandée  par 
notre  collègue  M.  Gaucher,  le  stérésol  préconisé  récemment  par 
M.  Berlioz,  de  Grenoble.  Toutes  ces  préparations  sont  excellentes. 
Je  ne  leur  ferai  qu'un  reproche  :  la  fréquence  des  attouchements 
pharyngés  qu'il  est  nécessaire  de  pratiquer  avec  elles  et  qui  sont 
pour  les  enfants  une  cause  de  fatigue,  d'agitation  souvent  redou- 
tables. 

c  C'est,  en  effet,  toutes  les  trois  ou  quatre  heures  que  nous  recom- 
mandons de  faire  les  applications  topiques  sur  la  gorge  des  malades; 
si  on  y  ajoute  les  grandes  irrigations  de  la  bouche  et  du  nez  qui  doi- 
vent être  faites  dans  leurs  intervalles,  on  comprend  que  les  malheu- 
reux diphtéri tiques,  déjà  si  débilités  par  la  maladie,  ne  peuvent  sup- 
porter qu'avec  une  extrême  fatigue  un  traitement  aussi  rigoureux. 
Et  pourtant  cette  rigueur  même  est  la  condition  du  succès. 

c  Une  médication  qui  réunirait  le  maximum  du  pouvoir  antisep- 
tique au  minimum  de  fatigue  à  imposer  aux  malades,  serait  Tidéal, 
jusqu'au  jour,  sans  doute  éloigné  encore,  où  la  sérothérapie  de  la 
diphtérie  sera  sortie  de  la  période  d'expérimentation.  » 

Et  plus  loin  :  c  Avec  les  autres  topiques  (il  s'agit  des  topiques 
autres  que  le  sublimé)  nous  recommandons  de  faire  les  attouchements 
pharyngés  toutes  les  trois  ou  quatre  heures  —  une  ou  deux  fois  pen- 
dant la  nuit,  au  total  six  à  huit  attouchements  par  vingt-quatre  heu- 
res. Avec  les  lavages  qui  sont  si  importants  et  qu'il  faut  pratiquer 
aussi  bien  quand  on  emploie  la  glycérine  sublimée  que  les  autres 
topiques,  cela  fait  douze  à  quatorze  opérations  par  vingt-quatre 
heures  accompagnées  de  cris,  de  pleurs,  de  résistance  qui  ne  tardent 
pas  à  amener  une  fatigue  extrême  du  petit  malade.  Il  faut  avoir 
vu  ces  scènes  de  près,  pour  se  rendre  compte  de  leur  détestable 
influence  sur  l'état  général  des  patients.  Avec  le  traitement  par  le 
sublimé  tout  est  réduit  au  minimum  de  fatigue  et  de  douleur.  » 

il  serait  indiqué  pour  les  localités  dépourvues  de  médecin  et  de  pharmacie,  d'en 
déposer  entre  les  mains  de  personnes,  telles  que  la  sage-femme,  le  curé  ou  l'insli* 
tuteur;  celles-ci  étant  instruites  delà  façon  de  s'en  servir,  les  malades  seraient 
soignés  à  temps  et  d'une  manière  suffisante  jusqu'à  l'arrivée  du  médecin,  et  il 
en  résulterait  une  diminution  sensible  dans  la  mortalité  diphtéritique. 
1.  Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  1894,  p.  561  et  566. 
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f  II  va  sans  dire  que  pour  nous  ce  minimum  est  loin  d'en  être  un, 

^  car  il  représente  encore  deux  ou  trois  badigeonnages  journaliers 

ajoutés  à  de  fréquentes  irrigations.  Encore  ne  faut-il  pas  oublier 
qu'il  se  trouve  nombre  d'enfants  chez  lesquels  il  est  de  loute  impos- 
sibilité d'appliquer  un  topique  quelconque  dans  la  cavité  buccale  et 
qu'à  vouloir  passer  outre  à  leur  résistance  désespérée,  on  risque  de 
leur  faire  beaucoup  de  mal,  par  exemple  de  les  blesser  sérieusement 
ou  même  de  provoquer  des  convulsions  (Cadet  de  Gassicourt). 

Avec  notre  système,  toutes  ces  complications  disparaissent  :  le 
médecin  n'a  plus  d'autres  obligations  que  de  prescrire  le  remède  et 
de  donner  ses  instructions;  il  n'a  pas  à  se  déranger  plus  souvent 
pour  le  traitement  de  la  diphtérie  que  pour  celui  de  n'importe  quelle 
affection  grave,  et  il  peut  compter  sur  une  réussite  au  moins  égaie 
à  celle  qu'auraient  donnée  tous  les  badigeonnages,  les  lavages  et 
pulvérisations  réunis.  Alors  que  ceux-ci  sont  d'une  exécution  par- 
fois  si  difficile  et  généralement  pénibles,  rien  n'est  plus  aisé  que  dp 
donner  à  boire  quelques  cuillerées  d'un  breuvage  que,  pour  mon 
compte,  je  suis  toujours  parvenu  à  faire  accepter  par  les  sujets  les 
plus  récalcitrants,  du  moment  où  j'en  avais  fait  comprendre  l'abso- 
lue nécessité  à  leur  entourage.  Je  suis  convaincu  que  tous  nos  con- 
frères chargés  de  clientèle,  ceux  de  la  campagne  surtout,  appré- 
cieront à  sa  juste  valeur  notre  manière  de  faire  et  trouveront  un 
avantage  très  sérieux  à  suivre  un  procédé  qui  se  distingue  par  une 
efficacité  aussi  réelle  que  sa  simplicité  est  grande.  C'est  par  lui 
qu'on  arrive  avec  un  maximum  de  pouvoir  antiseptique  à  ce  mini- 
mum de  fatigue  tant  désiré  par  M.  Moizard. 

J'avoue  que  la  simplicité  d*un  traitement  n*est  pas  toujours  faite 
pour  lui  attirer  facilement  la  confiance.  Quand  il  s'agit  de  diphtérie, 
il  est  reçu  qu'on  doit  se  hâter  de  porter  la  main  sur  les  fausses 
membranes;  l'entourage  du  malade  vous  Timpose  jusqu'à  un  certain 
point.  Il  ne  voit,  ne  connaît  de  salut  que  dans  les  badigeonnages, 
les  lavages  ou  autres  manœuvres  de  ce  genre;  il  est  d'autant  plus 
satisfait,  d'autant  plus  rassuré  que  la  mise  en  scène  est  plus  variée, 
plus  complexe  et  qu'il  peut  suivre  des  yeux,  pour  ainsi  dire,  la  lutte 
du  praticien  contre  le  mal  envahisseur. 

Je  me  suis  trouvé  dans  la  pénible  nécessité  de  résister  à  ces  exi- 
gences et  des  confrères  qui  ont  essayé  de  suivre  mon  exemple  m'ont 
avoué  n'avoir  pas  eu  le  courage  de  lutter,  de  marcher  quand  même 
contre  l'opinion  courante.  Eh  bien  I  c'est  ce  courant  qu'il  s'agit  de 
ramener  à  une  meilleure  direction  et  ce  m'est  une  véritable  satisfac- 
tion, de  savoir  qu'un  certain  nombre  de  mes  confirères  de  Strasbourg 
—  MM.  Wolff,  Jules Boeckel,  Kreiss,  Riff,  Jules  MuUer,  Ungerer,  etc. 
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—  OQt  comme  moi  réussi  dans  cette  tâche  peu  aisée.  Ces  confrères 
obtiennent  avec  le  perchlorure  de  fer,  pris  exclusivement  à  Tinté- 
rieur,  les  mômes  succès  que  je  ne  cesse  d'enregistrer  depuis  de  lon- 
gues années.  L'un  d'eux,  M.  Jules  Muller,  vient  de  me  remettre  à  ce 
sujet  la  petite  note  que  voici  :  «  J'ai,  m'écrit-il,  traité  avec  succès 
dans  les  deux  dernières  années  une  dizaine  de  cas  d'angine  diphté- 
ritique  par  le  perchlorure  de  fer,  je  n'ai  toutefois  de  détails  à  vous 
donner  que  sur  trois  d'entre  eux,  les  nommés  Ferdinand  R..., 
Edouard  S...  et  Marguerite  D... 

Obs.  XXVIIL  —  Ferdinand  R...,4  ans;  le  début  de  la  maladie remonto 
au  29  avril  1893  :  plaques  diphtéri tiques  sur  la  face  antérieure  des 
deux  amygdales,  ganglions  sous-maxillaires  tuméfiés  et  douloureux, 
fièvre  dépassant  39^.  Le  traitement  est  institué  le  30  avril;  toutes  les 
deux  heures  une  cuillerée  à  café  d'une  solution  de  5  grammes  de  per- 
chlorure de  fer  liquide  dans  100  grammes  d'eau  distillée;  cinq  minutes 
après,  un  peu  de  lait  ou  de  bouillon;  compresses  mouillées  autour  du 
cou;  pas  de  badigeonnages. 

1^  mai.  —  Diminution  marquée  de  la  fièvre,  les  fausses  membranes 
ont  pris  une  teinte  jaunâtre;  le  2  mai,  elles  sont  devenues  flottantes  et 
ne  tiennent  plus  que  par  un  bout;  les  ganglions  sous-maxillaires  ont 
diminué  de  grosseur.  —  3  mai  :  les  fausses  membranes  ont  disparu, 
laissant  une  surface  rouge  ;  les  parents  me  disent  que  le  petit  malade 
les  a  crachées  la  veille.  Plus  de  fièvre,  Tenfant  qui  était  intraitable  les 
jours  précédents,  se  laisse  examiner  plus  volontiers;  l'appétit  revient, 
c'est  la  guérison  (4^  jour  de  traitement). 

Obs.  XXIX.  —  Edouard  S...,  6  ans. 

2  juin  1893.  —  Scarlatine;  fièvre  intense  dépassant  40*».  Calomel. 

4  juin,  —  Plaques  diphtéritiques  des  amygdales;  ganglions  sous- 
maxillaires  engorgés.  Traitement  ut  supra. 

7  juin,  —  Les  membranes  ont  disparu;  la  fièvre  persiste,  mais  recon- 
naît une  autre  cause. 

Obs.  XXX.  —  Marguerite  D...,  11  ans.  20  mars  1894  :  scarlatine,  pla- 
ques diphtéritiques  aux  amygdales.  Le  traitement  au  perchlorure  de  fer 
est  institué  le  premier  jour;  4  jours  après,  les  fausses  membranes  ont 
disparu,  la  scarlatine  continue. 

Les   observations  suivantes  m'ont  encore   été  fournies 

par  le  docteur  Enopf . 

Obs.  XXXL  —  Âlphonsine  R...,  6  ans,  faible  de  constitution,  appar- 
tient à  cette  famille  gravement  éprouvée  par  la  diphtérie,  dont  deux 
enfants  ont  dû  être  opérés  à  l'hôpital  et  dont  le  troisième  fait  le  sujet 
de  l'obs.  XXL 

18  octobi^e  1892.  —  Se  plaint  de  la  gorge  depuis  trois  jours,  nuits  agi- 
tées, peu  de  fièvre,  langue  sale  ;  fausse  membrane  grisâtre  sur  l'amyg- 
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dale  droite,  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  20  centimes.  On  commence 
à  lui  faire  avaler  la  solution  de  perchlorure  de  fer. 

20  octobre,  —  Les  fausses  membranes  ont  envahi  une  partie  de 
la  luette  et  Tamygdale  gauche  ;  nuit  agitée,  un  peu  de  fièvre  et  d'en- 
rouement, môme  traitement. 

21  octobre.  —  Fausses  membranes  jaunâtres  et  moins  adhérentes; 
état  général  mauvais,  aphonie  complète,  respiration  difficile.  La  malade 
est  transportée  à  Thôpital  et  a  dû  être  trachéotomisée  quelques  heures 
après  son  entrée. 

Ici  encore  s'opère  au  troisième  jour  la  modification  du  côté  des 
fausses  membranes  pharyngiennes,  mais  le  perchlorure  de  fer  n'en- 
raye pas  la  marche  envahissante  dans  le  larynx. 

Obs.  XXXIL  —  O...,  garçon  de  9  ans,  se  plaint  de  déglutition  doulou- 
reuse le  6  mai  1893;  amygdale  gauche  recouverte  d'une  fausse  mem- 
brane,  engorgement  ganglionnaire  du  même  côté.  Traitement  au  per- 
chlorure de  fer. 

8  mai,  —  Pseudo-membrane  bien  plus  étendue. 

ÎO  mai,  —  Etat  général  excellent;  il  n'existe  plus  qu'une  petite  plaque 
d'un  dépôt  mince  et  jaune. 

/5  mat.  — Tout  est  rentré  dans  Tordre;  le  perchlorure  de  fer  a  été 
administré  jusqu'au  bout. 

Obs.  XXXIIL  —  X...,  fillette  de  9  ans,  très  capricieuse  et  indocile; 
vue  pour  la  première  fois  le  9  septembre  1893,  se  plaint  de  la  gorge 
depuis  quelques  jours  et  se  sent  mal  à  l'aise.  Fausse  membrane  sur 
l'amygdale  gauche  et  sur  la  paroi  postérieure  du  pharynx. 

Traitement  au  perchlorure  de  fer. 

iO  septembre,  —  N'a  pas  pris  de  médicament;  fausse  membrane 
plus  étendue,  fort  engorgement  ganglionnaire  à  gauche;  enrouement 
inquiétant  M.  Knopf  insiste  sur  le  danger  qu'il  y  aurait  à  négliger 
plus  longtemps  l'administration  du  remède;  il  fait  entourer  le  cou  delà 
malade  d'un  Priessnitz  et  prescrit  des  inhalations  et  des  boissons  sti- 
mulantes. 

a  septembre,  —  Depuis  hier  la  solution  ferrique  est  avalée  réguliè- 
rement toutes  les  deux  heures  ;  aphonie,  respiration  courte,  rapide  ef 
difficile,  poumons  libres. 

12  septem,bre,  —  Accès  d'étoufTement  répétés  depuis  hier  soir;  ia  mère 
a  administré  de  son  propre  chef  un  vomitif  sans  résultat.  Traitement 
continué;  on  s'attend  à  la  nécessité  d*une  intervention  chirurgicale. 

13  septembre,  —  Mieux;  accès  de  suffocation  supprimés;  aphonie  et 
difficulté  de  respirer  persistent. 

L'amélioration  à  partir  de  ce  jour  progresse,  bien  que  lentement; 
le  22  septembre,  la  voix  revient  quelque  peu,  et  le  30,  la  guérison  est 
assurée;  il  ne  reste  plus  qu'un  léger  enrouement. 
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M.  Knopf  m'a  avoué  qu'il  s'est  trouvé  cette  fois-ci  dans  Timpossi- 
bilité  absolue  de  pratiquer  des  badigeonnages  ;  il  a  donc  dû  renoncer, 
vis-à-vis  d*un  client  de  la  ville,  à  une  pratique  qui  lui  est  cependant 
bien  familière  à  Thôpital. 

Voici  maintenant  quelques  observations  d'angines  couenneuses 
non  diphtéritiques  traitées  avec  la  solution  de  percblorure  de  fer  : 

Obs.  XXXIV.  —  Georges  FI...,  29  ans,  généralement  bien  portant,  est 
atteint  d'angine  pultacée  ;  il  commence  à  prendre  la  solution  ferrique  le 
4  décembre  1893  et  après  deux  jours  de  traitement  il  est  guéri. 

Obs.  XXXV.  — Sch...,  34  ans;  angine  folliculaire  avec  fièvre  intense. 
Le  6  décembre  1893,  début  du  traitement  au  percblorure  de  fer  liquide, 
guérison  le  9. 

Obs.  XXXVI.  —  Mars...,  36  ans,  sujet  aux  maux  de  gorge.  Le  18  dé- 
cembre 1893,  je  constate  une  angine  pultacée  assez  grave,  avec  produc- 
tion pseudo-membraneuse  sur  les  deux  amygdales.  Le  21  décembre 
(3^  jour  du  traitement  au  liquide  ferrique),  il  va  bien  et  peut  reprendre 
ses  occupations. 

Obs.  XXXVII.  —  Unf...,  13  ans;  angine  herpétique  constatée  le 
10  février  1894;  elle  disparaît  en  moins  de  trois  jours. 

Obs.  XXXVIII.  —  Math.  O...,  6  ans;  angine  couenneuse d'apparence  - 
pultacée,  constatée  le  3  juillet  1894  et  datant  du  30  juin.  Deux  jours  de 
traitement  suffisent  pour  amener  la  guérison. 

Je  pourrais  citer  encore  de  nombreux  faits  du  même  genre,  mais 
ceux  que  je  viens  de  rapporter  succinctement  suffisent  pour  démon- 
trer Taction  franchement  dissolvante  du  percblorure  de  fer  sur  la 
généralité  des  couennes,  avec  cette  différence  qu'elles  disparaissent 
plus  vite,  lorsqu'elles  ne  sont  pas  produites  par  le  bacille  de  Loeffler. 
Par  le  fait,  il  devient  presque  inutile  de  se  préoccuper  de  leur  nature 
ou  de  leur  qualification;  l'important  c'est  qu'on  ne  perde  pas  de 
temps  et  qu'on  agisse  résolument  d'après  nos  indications. 

Pour  permettre  d'embrasser  d'un  coup  d*œil  l'ensemble  de  nos 
observations,  nous  les  avons  résumées  dans  le  tableau  de  la  page  1114. 

Je  n'ai  pas  compris  dans  ce  tableau  treize  malades,  traités  à  l'Éta- 
blissement du  Neuhof  et  dont  j*ai  parlé  en  bloc,  vu  la  simplicité 
uniforme  dans  la  marche  et  la  guérison  de  l'affection. 

Je  rappellerai  que  chez  cinq  de  ces  enfants  on  a  observé  des 
noyaux  pseudo-membraneux,  alors  que  les  huit  autres  présentaient 
des  angines  sans  dépôt  couenneux.  S'il  est  permis  d*émettre  des 
doutes  sur  la  nature  de  ces  huit  dernières  angines,  il  ne  &ut  pas 
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oublier  qu'elles  se  sont  développées  dans  un  milieu  diphtéritique  et 
que,  dans  ces  conditions,  il  y  a  lieu  de  supposer  que  notre  interven- 
tion hâtive  n'a  pas  permis  aux  couennes  de  se  former.  Il  existe  en 
effet  des  diphtéries  sans  fausses  membranes  (diphtérîes  catarrhales), 
c  est-à-dire  des  angines  développées  sous  l'action  des  bacilles  de 
Loeffler,  qui  disparaissent  au  moyen  d'une  médication  appropriée, 
sans  que  des  fausses  membranes  deviennent  apparentes  (Newton 
Ktt,  Goedell,  Sydney-Martin  *,  Feer  ',  etc.). 

Ritter  '  cite  l'exemple  d'une  mère  qui,  soignant  ses  deux  enfants 
atteints  de  diphtérie,  se  plaint  un  jour  de  picotements  dans  la  région 
pharyngienne,  pendant  la  déglutition  surtout.  L'examen  de  la  gorge 
a  fait  découvrir  chez  elle  une  angine  sans  dépôt  pseudo-membra* 
neux;  Ritter  a  néanmoins  pu  cultiver,  avec  les  mucosités  recueillies 
sur  les  amygdales,  des  bacilles  Loeffler  typiques  qu^un  traitement 
énergique  n'a  pas  tardé  à  éloigner  en  même  temps  que  l'angine  et 
sans  qu'aucune  fausse  membrane  se  soit  développée. 

Il  est  à  présumer  que  les  choses  se  sont  passées  de  môme  chez 
nos  huit  malades.  Je  m'abstiendrai  toutefois  de  les  porter  en  compte, 
pour  ne  pas  m'exposer  au  reproche  d'avoir  voulu  charger  le  nombre 
de  mes  succès. 

Si  d'autre  part  nous  retranchons  :  1®  les  cinq  derniers  cas  se  rappor- 
tant à  des  angines  d'apparence  *  non  diphtéritique;  2"*  les  observa- 
tions 22,  23,  24,  29  et  30,  ^  dont  la  nature  diphtéritique  pourrait  être 
contestée;  3^  les  observations  15  et  31,  relatives  à  deux  croups,  il 
nous  reste,  y  compris  les  cinq  que  nous  n'avons  pas  détaillées, 
31  angines  diphtérîtiques  sans  complication  de  croup,  parmi 
lesquelles  bon  nombre  d'une  gravité  non  douteuse,  qui  ont  toutes 
guéri.  Ce  chiffre  aurait  pu  au  moins  être  quintuplé,  si  j'avais  eu  la 
précaution  de  noter  la  série  des  succès  quasi  ininterrompus  que  j'ai 

1.  V.  Lettres  d* Angleterre,  in  Sem.  méd,,  1894,  p.  219. 

2.  E.  Feer,  Aetiologie  u.  Klin.  Beitrâge  z.  Diphtérie,  Bêle,  1894. 

3.  J.  Ritter,  Croup  u.  Diphtérie,  in  Berliner  Klinik,  1894. 

4.  Je  dis  d'apparence,  car  il  se  trouve  assez  fréquemment  des  angines  couen- 
neuses  légères  qui,  à  première  vue,  paraissent  non  diphtérîtiques,  bien  que 
Texamen  bactériologique  décèle  des  bacilles  Loeffler  virulents  (Ritter,  Chaillou 
et  Martin). 

5.  Les  enfants  des  obs.  22  et  23  se  trouvaient  dans  les  mômes  conditions  que 
les  8  dont  nous  venons  de  parler;  ils  avaient  gagné  une  angine  compliquée 
d'enrouement  à  côté  d^une  malade  qui  a  dû  être  trachéotomisée,  mais  les 
fausses  membranes  ont  fait  défaut. 

L'obs.  24  nous  montre  les  symptômes  d'un  croup  bien  caractérisé,  avec  absence 
de  couennes  sur  la  muqueuse  pharyngienne  enflammée. 

Dans  les  obs.  29  et  30,  on  trouve  bien  des  amygdales  recouvertes  de  plaques 
pseudo-membraneuses,  mais  les  malades  sont  atteints  de  scarlatine  et  n'ont  pas 
été  en  contact  avec  des  diphtériques. 
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observés  depuis  Tannée  1877,  succès  qui  acquièrent  une  importance 
d'autant  plus  réelle  qu'ils  sont  confirmés  par  ceux  de  nombreux 
confrères. 

Le  traitement  de  la  diphtérie  par  le  perchlorure  de  fer  reprend 
des  partisans  ailleurs  qu'à  Strasbourg.  La  vogue  dont  il  était  entouré 
il  y  a  une  trentaine  d'années,  à  la  suite  des  publications  d'Âubrun 
et  qu'il  n'aurait  jamais  dû  perdre,  parait  lui  revenir;  ainsi,  Moham- 
med-ben-Nekkach  '  a  traité  par  la  méthode  d'Aubrun,  vingt  et  un 
malades,  sur  lesquels  vingt  ont  guéri. 

Jules  Simon  '  pratique  des  attouchements  avec  un  mélange  de 
perchlorure  de  fer  liquide  et  de  glycérine,  parties  égales,  quand 
les  fausses  membranes  sont  épaisses  et  adhérentes. 

Rehn  '  et  après  lui  Hubner  *  enregistrent  de  nombreux  succès  au 
moyen  de  la  liqueur  ferrique  employée  comme  topique. 

Le  traitement  dirigé  par  Rosenthal  '  contre  la  diphtérie  se  rap- 
proche du  nôtre  en  ce  sens  qu'il  se  contente  d'administrer  à  l'inté- 
rieur le  perchlorure  de  fer  liquide  ;  il  se  sert  de  la  solution  2  p.  100, 
édulcorée  à  la  glycérine,  dont  il  fait  avaler  une  cuillerée  à  thé 
ou  à  soupe  toutes  les  heures,  nuit  et  jour.  Sur  soîxante-dix-neuf 
diphtéries  dont  bon  nombre  de  très  graves,  Rosenthal  compte  7, 
soit  8,  9  p.  100  de  décès  et  dans  ces  conditions  il  rejette  l'idée  de 
série  heureuse. 

Le  D'  Garcin  de  Saint-Amarin  (Alsace)  nous  informe  qu'il  traite 
depuis  deux  ans  environ  tous  ses  diphtéritiques  par  l'usage  interne 
du  perchlorure  de  fer  liquide  (4  :  170  d'eau  et  30  de  glycérine, 
1  cuillerée  à  dessert  ou  à  soupe  toutes  les  heures,  dans  les  cas 
graves  toutes  les  demi-heures).  Il  a  obtenu  par  ce  moyen  les  meil- 
leurs résultats,  notamment  dans  une  épidémie  qui  a  régné  l'an  der- 
nier au  village  de  Ranspach. 

Lorsqu'il  a  pu  intervenir  à  temps  dans  la  diphtérie  pharyngienne, 
M.  Garcin  n'a  jamais  observé  de  passage  au  larynx.  Il  se  félicite 
d'avoir  adopté  le  traitement  au  perchlorure  de  fer,  non  seulement  à 
cause  de  sa  supériorité  sur  les  autres  traitements  qu'il  a  mis  ou  vu 
mettre  en  pratique,  mais  encore  parce  qu'il  lui  reconnaît  une  action 
préventive  et  surtout  à  cause  de  la  grande  simplicité  de  son  emploi. 
Notre  confrère  obtient  un  maximum  d'effet  avec  un  minimum  de 
dérangement  pour  lui-même  et  d'ennui  pour  les  malades;  il  sW 

1.  Congrès  d*Oran,  1888. 

2.  J.  Simon,  loc.  cU, 

3.  Rehn,  Verhandlungen  des  Congresses  f,  innere  Medicin^  1892,  p.  468-413. 

4.  E.  Hubner,  Therap,  Monatschnft^  1892,  p.  640. 

5.  Rosenthal,  Therap.  Monatschrifty  1892,  p.  641 . 
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contenté  en  général  de  revoir  ces  derniers  une  fois  tous  les  jours  ou 
môme  tous  les  deux  jours,  et  il  est  heureux  de  n'âvoir  plus  à  soutenir 
de  lutte  avec  les  enfants  et  leurs  parents. 

0.  Hauscr  \  dans  son  ouvrage  sur  les  maladies  de  Tenfance  publié 
cette  année  môme,  avance  que  Taction  du  perchlorure  de  fer  liquide 
sur  les  productions  diphtéritiques  équivaut  à  celle  de  Tacide  phoni- 
que et  du  sublimé;  il  le  préfère  à  ces  derniers  à  cause  de  sa  non- 
toxicité  absolue.  Aussi  emploie-t-il  maintenant,  à  la  policlinique  de 
la  Charité  de  Berlin,  la  liqueur  ferrique  à  Texclusion  de  tout  autre 
topique. 

Essayons  de  nous  rendre  compte  du  mode  d'action  du  perchlorure 
de  fer  liquide  dans  la  diphtérie. 

D'après  Loeffler  ",  la  liqueur  pure  ou  diluée  jusqu'à  1  :  5,  tue 
presque  instantanément  le  bacille  de  la  diphtérie;  à  la  dilution  de  1 : 9. 
son  action  destructive  est  encore  puissante.  Cette  dernière,  si  nous 
nous  en  référons  aux  observations  cliniques,  s'étend  à  la  dilution 
de  1  :  20  que  nous  avons  l'habitude  d'employer  et  môme  à  celle  de 
1  :  50  dont  se  sert  Rosenthal. 

Il  est  bon  de  se  rappeler  que  chez  l'homme  malade  il  existe  des 
conditions,  des  facteurs  spéciaux  qu'on  ne  saurait  reproduire  à 
volonté  dans  les  expériences  de  laboratoire  et  vice  versa.  Ainsi  une 
solution  de  sublimé  ou  d'acide  phonique  capable  de  rendre  inofTen- 
sive  du  coup  une  culture  de  bacilles  Loeffler  recuellie  dans  une 
éprouvette,  agit  tout  autrement  quand  nous  le  transportons  sur  une 
muqueuse  recouverte  de  fausses  membranes  diphtéritiques,  voire  sur 
la  muqueuse  préalablement  dépouillée  de  sa  pseudo-membrane  ;  cette 
dernière  reparaîtra  peu  après,  et  nous  voici  forcés  d'admettre  que 
certains  bacilles  ont  échappé  à  la  destruction  et  continué  leur  travail 
pathogène.  Le  topique  a  bien  pu  détruire  une  partie  plus  ou  moins 
grande  des  parasites,  mais  ne  les  a  pas  atteints  tous,  et  ce  n'est  qu'en 
revenant  nombre  de  fois  à  la  charge  qu'on  arrive  à  leur  destruction 
complète.  Pareil  phénomène  surviendra  sans  exception  avec  tout 
autre  parasiticide  puissant,  y  compris  le  perchlorure  de  fer  liquide. 

La  solution  ofBcinale  du  sel  ferrique  est  très  styptique  et  légè- 
rement caustique;  elle  dégage  volontiers  de  l'acide  chlorhydrique 
en  présence  de  matières  fibrineuses.  Son  action  sur  la  muqueuse 
stomacale  peut  avoir  des  inconvénients,  si  on  l'administre  à  l'état 
pur;  il  n'en  est  plus  de  môme,  quand  il  s'agit  d'une  dilution  de  Q, 
3,  5  grammes  sur  100  d'eau. 

1.  G.  Hauser,  Grundsriss  der  Kinderkrankheilen,  1894. 

2.  V.  RehD,  loc.  cit. 

Hbv.  de  méd.,  tomb  xiv.  —  1894.  72 
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Nous  avons  vu  que  dans  ces  conditions  Testomac,  même  des 
jeunes  sujets,  n'est  plus  incommodé  et  supporte  aisément  des  doses 
journalières  très  élevées,  représentant  5,  8,  jusqu'à  15  grammes  de 
la  liqueur  normale.  Mis  en  présence  de  l'albumine  ou  de  la  fibrine, 
le  perchlorure  de  fer  liquide  concentré  ou  dilué  forme  pour  ainsi 
dire  instantanément  un  précipité  d*albuminate  de  fer  insoluble,  qui 
se  transforme  dans  les  intestins  en  sulfure  de  fer  expulsé  avec  les 
matières  fécales,  qu'il  aura  colorées  en  noir.  La  liqueur  ferrique 
devient  donc  inoffensive  parce  qu'elle  est  rapidement  décomposée 
en  matière  insoluble,  mais  par  la  même  raison  elle  ne  peut  pénétrer 
dans  la  circulation  en  quantité  suffisante  pour  y  produire  un  effet 
coagulant  el  rendre  les  éléments  fibrineux  du  sang  plus  plastiques, 
comme  le  prétendent  Mercier  et  Isnard. 

Il  n'y  a  pas  lieu  de  s'arrêter  davantage  à  la  théorie  d'Aubrun,  qui 
explique  la  nécessité  de  faire  absorber  des  quantités  de  perchlorure 
de  fer,  parce  qu*il  c  agit  comme  tonique,  en  remontant  rapidement 
Torganisme  affaibli,  en  corroborant  le  principe  vital  déprimé  »  \  car 
d'après  Hamburger  *,  Kobert  *,  Schmiedeberg  *  et  autres,  les  ferru- 
gineux en  général  et  parmi  eux  le  perchlorure  de  fer  liquide,  si 
tant  est  qu'ils  soient  résorbés  par  les  vaisseaux  sanguins,  le  sont 
par  quantités  minimes,  quelle  que  soit  la  dose  absorbée.  Il  ne  faut 
donc  pas  en  attendre  une  action  spéciale  proportionnée  à  la  quan- 
tité ingérée. 

Le  perchlorure  de  fer  n'est  pas  un  spécifique  dans  le  sens  qu'on 
attache  à  ce  mot;  son  action,  à  mon  avis,  est  uniquement  mécano- 
chimique.  Il  n'a  pas  de  prise  sur  l'infection  acquise  ;  il  la  prévient 
en  s'assimilant,  si  j'ose  m'exprimer  ainsi,  le  substratum  de  la  fausse 
membrane  et  du  bacille,  c'est-à-dire  la  matière  fîbrineuse.  Peu 
importe  comment  cette  dernière  est  mise  en  contact  avec  la  liqueur 
ferrique,  que  ce  soit  au  moyen  d'un  pinceau,  d'un  irrigateur,  d'un 
pulvérisateur,  ou  par  le  simple  fait  de  la  déglutition  pendant  laquelle 
le  liquide,  poussé  en  arrière,  passe  avec  force  par-dessus  la  région 
buccale  envahie;  l'effet  sera  toujoui*s  le  même;  à  la  suite  d'imbi- 
bitions  successives,  la  solution  ferrique  pénètre  peu  à  peu  à  tra- 
vers le  tissu  pseudo-membraneux,  le  désagrège,  le  détruit  en 
altérant  sa  composition  ;  il  ne  peut  manquer  d*atteinâre  simultané- 
ment les  bacilles  qui  disparaissent  soit  par  le  même  mécanisme 


1.  Union  médicale,  1859,  2*  vol.,  p.  402. 

2.  Arch.  f,  exper.  Path.  m.  T/icr.,  vol.  XVl,  p.  361. 

3.  ZeitschriflJ,  phys.  Ckemie,  4878,  11,  p.  191;  1880,  IV.  p.  24S. 

4.  Gi^ndriss  der  ArzneimiUellehre,  Leipzig,  1883,  p.  225. 
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que  la  fausse  membrane,  soit  parce  que  le  terrain  aura  été  rendu 
défavorable  à  leur  culture,  par  excès  d'acidité. 

M.  le  professeur  Hoppe-Seyler,  dont  la  compétence  en  chimie  bio- 
logique fait  autorité,  est  d'avis  que  Tacide  cblorhydrique  mis  en 
liberté  pourrait  bien  jouer  ici  le  rôle  actif. 

Nous  avons  réuni  quelques  chiffres  indiqués  par  divers  auteurs 
sur  les  résultats  auxquels  ils  sont  arrivés  dans  Tangine  diphtéritique, 
non  compliquée  de  croup,  avec  le  traitement  au  perchlorure  de  fer. 
Nous  les  reproduisons,  en  y  joignant  les  nôtres,  dans  le  tableau 
ci-après. 

Noms  des  auleura.  Nombre  de  gaérisoos.  Mode  d'application. 

Aubrun 23  :  23  -  100  p.  100  j  '^'ZL'"^:"*  **  ^'""- 

'^         (      geonnages. 

Lequosnes  » 12  :  12  =  100  p.  100  — 

Moharnmed-ben-Nekkacb.  20  :  21  =    93  p.  100  — 

Rosenlhal 72:19=    91  p.  100  Usage  interne  exclusif. 

D.  Goldschmidt 31  :  31  —  iOO  p.  100  —    ' 

Brelheau  3 12:15=    80  p.  100  Badi geonnages. 

Hubner 50:52=    96  p.  100  Badigeonnages. 

Beaucoup  d'auteurs  (Isnard,  Noury,  Marais,  Schaller,  Rehn,  etc.) 
se  sont  contentés  de  mentionner  de  nombreux  succès  sans  indica- 
tion de  chiffres  et  n*ont,  pour  cette  raison,  pu  trouver  place  dans  ce 
tableau.  Quelque  restreint  qu'il  soit,  il  montre  clairement,  comme 
nous  l'avons  avancé,  que  le  mode  d'application  ne  modifie  guère  le 
résultat  final,  que  la  liqueur  ferrique  agit  au  moins  aussi  favorable-» 
ment  quand  on  en  fait  boire  des  petites  doses  sous  forme  diluée  et  à 
intervalles  peu  rapprochés  que  lorsqu'on  s'en  sert  comme  topique 
pour  faire  des  badigeonnages  répétés;  d'une  façon  comme  de  l'autre, 
on  peut  compter,  dans  la  majorité  des  cas,  sur  la  disparition  des 
couennes  et  par  suite  sur  la  guérison,  pour  peu  que  le  traitement  soit 
appliqué  avec  régularité  et  persévérance;  mais  je  ne  saurais  assez 
le  répéter,  tandis  qu'ici  on  se  heurte  aux  difficultés  inhérentes  aux 
manipulations  intra-buccales  chez  des  sujets  pour  la  plupart  très 
jeunes  et  indociles,  on  se  trouve  là  dans  les  conditions  les  plus  sim- 
ples et  les  plus  faciles,  tant  pour  le  malade  que  pour  le  médecin. 

Cette  dernière  réflexion  s'applique  à  tous  les  topiques  en  usage, 
d'autant  plus  que  les  succès  enregistrés  pour  les  meilleurs  d'entre  eux 
sont  loin  d'éclipser  ceux  fournis  pour  le  perchlorure  de  fer.  Notre 
tableau  est  à  ce  sujet  assez  concluant  pour  que  nous  puissions  nous 
dispenser  d'entrer  dans  des  détails  plus  circonstanciés. 


1.  Cité  par  Aubruu. 

2.  Thèse  de  Paris,  1876. 
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Je  sais  qu'il  est  bon  de  se  tenir  sur  la  réserve  quand  il  s*agit  de 
statistique  appliquée  à  la  diphtérie,  eu  égard  à  la  grande  variété  que 
peut  présenter  cette  maladie,  tant  au  point  de  vue  de  sa  forme  que 
de  son  degré  de  gravité  ;  nous  savons  qu'il  est  des  cas  en  quelque 
sorte  foudroyants  où  l'intoxication  massive  amène  d'emblée  la  mort^ 
quoi  qu'on  fasse;  d'autres  guérissent  peut-être  sans  intervention 
aucune  ;  les  uns  et  les  autres  sont  rares.  Il  arrive  plus  souvent  que 
par  suite  d'incurie  ou  d'insuffisance  dans  le  traitement,  il  se  produise 
chez  les  malades  un  état  d'empoisonnement  lent  et  progressif  qui, 
à  un  moment  donné,  devient  grave  sinon  fatal. 

Comme  les  dipbtéritiques  amenés  dans  les  hôpitaux  se  recrutent 
de  préférence  parmi  ceux  qui  se  trouvent  dans  les  plus  mauvaises 
conditions  de  guérison,  les  chefs  de  service  sont  tout  naturellement 
portés  à  professer  un  certain  scepticisme  à  l'égard  des  traitements 
antidiphtéritiques  en  général;  mais  ce  scepticisme  se  juslifie,  et 
jusqu'à  un  certain  point  seulement,  par  le  milieu  spécial  dans  lequel 
ils  opèrent. 

Le  rôle  du  médecin  dans  la  clientèle  privée  consiste  à  restreindre 
cette  clientèle  des  hôpitaux;  appelé  d'habitude  dès  le  début  de  la 
maladie  ou  peu  après,  il  doit  chercher  à  prévenir,  à  enrayer  du 
moins  l'intoxication,  avant  qu'elle  ait  produit  des  ravages  irrémé- 
diables. Cette  tâche  ne  devient  réellement  facile  pour  lui  que  lors- 
qu'il trouve  sous  la  main  des  moyens  d'action  dans  lesquels  il  puisse 
avoir  pleine  confiance,  et  qui  soient  compatibles  avec  ses  occupations 
professionnelles.  C'est  à  ce  point  de  vue  encore  que  le  perchlorure 
de  fer  liquide,  employé  d'après  nos  indications,  est  appelé  à  rendre 
des  services  signalés.  Du  moment  où  le  traitement  est  institué  de  la 
façon  que  nous  avons  indiquée,  le  malade  est  assuré  de  recevoir  les 
soins  nécessaires,  pour  peu  que  son  entourage  s'applique  à  lui  faire 
avaler  en  temps  voulu  la  petite  quantité  de  breuvage  que  le  méde- 
cin a  ordonnée.  Celui-ci,  n'ayant  qu'à  suivre  l'eDet  produit,  peut 
n'intervenir  que  lorsque  son  temps  le  lui  permet,  et  les  imperfections 
dans  le  traitement  ne  pourront  plus  être  que  l'efFet  d'une  négligence 
impardonnable. 

Nous  avons  attribué  au  perchlorure  de  fer  un  certain  effet  pré- 
ventif; Rehn,  Hubner  et  Rosenthal  prétendent  qu'il  s'étend  môme 
au  larynx,  c'est-à-dire  que  cet  organe  reste  indemne,  quand  on 
arrive  à  temps  pour  faire  réagir  le  perchlorure  de  fer  sur  les  mu- 
queuses de  l'arrière-gorge  et  du  nez. 

J'avoue  qu'à  ce  sujet  je  reste  perplexe  :  certaines  de  mes  obser- 
vations (les  n'"'  21,  22,  23,  24  et  33)  montrent  bien  des  enfants  chez 
lesquels  l'enrouement  prononcé  ou  des  complications  laryngées  très 
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graves  ont  cédé  sans  qu'il  fût  nécessaire  d'intervenir  chirurgicale- 
ment;  mais  à  côté  d'eux  se  trouvent  deux  malades  (obs.  15  et '31) 
dont  Tun  a  dû  être  trachéotomisé  alors  que  l'autre  a  succombé  à  une 
diphtérie  laryngée  pour  laquelle  on  n'a  pas  tenté  l'opération.  J'ai 
observé  en  d'autres  temps  des  diphtéries  où  les  accidents  du  côté 
du  larynx  ont  continué  à  se  développer  alors  que  les  désordres  con- 
comitants du  pharynx  ont  radicalement  disparu  sous  l'influence  du 
perchlorure  de  fer. 

Avec  notre  manière  de  comprendre  son  action,  on  peut  se  ren- 
dre compte  pourquoi  dans  des  régions  telles  que  la  cavité  buccale 
et  les  fosses  nasales  les  résultats  ne  concordent  plus  avec  ceux 
observés  sur  le  larynx  :  d'un  côté,  nous  avons  affaire  à  un  organe 
peu  accessible,  de  l'autre  nous  arrivons  aisément  à  porter  le  remède 
sur  les  parties  envahies;  quand  il  arrive  que  des  symptômes  laryngés 
inquiétants  disparaissent  par  la  seule  intervention  sur  les  parties 
avoisinantes,  nous  pouvons  nous  demander  si  Torgane  vocal  avait 
été  réellement  gagné  par  le  germe  diphtéritique  ou  s'il  ne  s'agissait 
pas  de  lésions  d'un  ordre  moins  grave,  notamment  du  croup  non 
diphtéritique,  qui  guérit  souvent  sans  trachéotomie,  comme  il  res- 
sort des  recherches  de  MM.  Chaillou  et  Martin  ^ 

Il  semble  que  le  larynx  reste  indemne,  quand  il  l'a  été  jusqu'au 
moment  où  l'action  du  médicament  est  entrée  dans  la  phase  effec- 
tive, mais  lorsqu'il  s'est  trouvé  pris  avant  cette  période  ou  peu 
après,  le  rôle  du  perchlorure  de  fer  n'ira  pas  jusqu'à  anéantir  le  mal 
en  des  points  où  il  n'aura  pas  pu  l'atteindre.  Cette  lacune,  quelque 
regrettable  qu'elle  soit,  est  d'ailleurs  commune  à  tous  les  traitements 
connus,  et  il  est  à  craindre  qu'elle  ne  subsiste  jusqu'au  moment  tant 
désiré  où  l'on  aura  trouvé  le  moyen  d'immuniser  le  corps  humain 
contre  le  virus  diphtéritique.  A  ce  point  de  vue,  le  procédé  de 
Behring,  de  Roux  et  les  procédés  similaires  n'ont  pas  donné  encore 
ce  qu'on  peut  en  espérer. 

Après  tout,  dans  une  affection  aussi  grave  que  la  diphtérie,  il  faut 
savoir  apprécier  à  leur  juste  valeur  les  résultats  acquis.  Dans  la 
grande  majorité  des  cas,  le  larynx  n'est  pas  en  jeu  et  alors  la  guéri- 
son  doit  être  la  règle.  La  diphtérie  laryngienne  représentant  le  plus 
souvent  un  état  secondaire  ',  diminuera  à  mesure  que  les  médecins 

1.  A.  Chaillou  el  L.  .Martin,  Études  cliniques  et  bactériotogiques  sur  la  diphtérie, 
in  Ann,  de  Vlnstitut  Pasteur,  1894,  p.  465. 

2.  Avec  des  symptômes  accusanl  un  croup,  on  trouve  fréquemment' des  bacilles 
LoefUer  dans  les  mucosités  de  l'arrière-gorge,  bien  que  la  région  pharyngienne 
paraisse  dépourvue  de  fausses  membranes;  celles-ci  peuvent  aussi  exister  en  des 
points  inaccessibles  à  la  vue  ou  n'être  découvertes  qu'à  Tautopsie  (Wiesener, 
Rilter,  Feer,  Chaillou  et  Martin,  etc.). 
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seront  convaincus  qu'ils  doivent  abandonner  les  moyens  compliqués 
pour  les  procédés  simples,  qui  ne  demandent  ni  habileté  de  main  ni 
perte  de  temps;  ils  arriveront  ainsi  à  mieux  circonscrire  le  mal  et  à 
enrayer  sa  propagation  funeste. 

En  joignant  cette  dernière  considération  à  celles  précédemment 
développées,  nous  croyons  être  en  droit  d'assigner  à  notre  manière 
d'appliquer  le  perchlorure  de  fer  le  premier  rang  parmi  les  traite- 
ments de  la  diphtérie. 


Nous  résumerons  notre  travail  de  la  manière  suivante  : 

1^  Le  perchlorure  de  fer  liquide  est  un  remède  héroïque  contre 
la  diphtérie  pharyngienne.  Avec  ce  remède  on  peut  se  'passer  des 
manipulations  dans  la  cavité  buccale,  dont  les  inconvénients  et  les 
difficultés  sont  connus  ;  il  sufQt,  pour  unique  traitement,  d'adminis- 
trer toutes  les  deux  heures  une  cuillerée  à  café  d'un  mélange  de 
5  grammes  de  la  liqueur  officinale  avec  100  grammes  d'eau. 

En  moyenne,  l'amélioration  survient  du  deuxième  au  quatrième 
jour  et  la  guérison  au  bout  de  six  à  dix  jours. 

Lorsque  les  fosses  nasales  sont  envahies  ou  menacées  de  l'être, 
il  est  indiqué  de  pratiquer  toutes  les  trois  ou  quatre  heures,  avec  la 
même  solution  ferrique,  des  injections  intranasales. 

Tant  que  le  pharynx  et  les  narines  sont  seuls  atteints,  la  guérison 
est  la  règle;  il  n'y  a  d'exception  que  pour  les  malades,  fort  rares,  qui 
sont  d'emblée  mortellement  atteints. 

2^  L'action  préventive  du  perchlorure  de  fer  paraît  manifeste  ;  elle 
n'est  pas  exclue  pour  le  larynx,  mais  dès  que  ce  dernier  est  sérieu- 
sement envahi  par  les  fausses  membranes,  il  y  a  lieu  de  recourir  à 
Tintervention  chirurgicale,  celle-ci  pouvant  seule  conjurer  Timmi- 
nence  de  suffocation. 

Cette  lacune  regrettable  dans  l'effet  du  perchlorure  de  fer,  lui  est 
commune  avec  tous  les  traitements  antidiphtéritiques  connus  et  s'ex- 
plique par  sa  manière  d'agir,  qui  semble  être  uniquement  mécano- 
chimique;  la  destruction  des  pseudo-membranes  n'ayant  lieu  que 
par  leur  contact  répété  avec  la  liqueur  ferrique,  ne  peut  s'obtenir 
dans  un  organe  où  l'accès  est  des  plus  difficiles. 

3""  11  est  essentiel  d'entretenir  les  forces  des  malades  au  moyen  de 
toniques  et  d'une  nourriture  appropriée;  il  faut  savoir  au  besoin 
recourir  aux  lavements  nutritifs. 

4"^  Il  est  indiqué  de  respecter  dans  la  mesure  du  possible  le  som- 
meil desdiphtéritiques;  cette  indication  est  particulièrement  aisée  k 
remplir  avec  notre  procédé. 


GOLDSCHMIDT.   —  TRAITEMENT  DE  LA  DIPHTÉRIE  1123 

^  Le  traitement  au  perchlorure  de  fer  qui  a  joui  autrefois  d*une 
grande  vogue,  retrouve  des  partisans  sérieux,  après  avoir  été  injus- 
tement délaissé.  Cet  abandon  s'explique  par  la  persistance  que  les 
praticiens  ont  mise  à  s'en  servir  plus  spécialement  comme  topique, 

Ce  traitement  n*est  en  aucune  façon  inférieur  aux  autres  sous  le 
rapport  de  l'efficacité  et  il  acquiert  une  supériorité  incontestable  par 
l'usage  exclusivement  interne  de  la  liqueur  ferrique,  vu  la  grande 
simplification  qui  en  résulte  dans  les  soins  à  donner  aux  malades. 

Tous  les  praticiens  auront  intérêt  à  vérifier  les  avantages  que  pré- 
sente un  remède,  qui,  tout  en  leur  facilitant  singulièrement  la  beso- 
gne,  possède  les  qualités  requises  par  un  maître  en  pédiatrie,  le  pro- 
fesseur Cadet  de  Gassicourt  ' ,  «  celles  d'un  médicament  puissant 
contre  le  microbe  et  inofTensif  pour  le  malade  »• 


Ce  mémoire  était  sous  presse,  quand  les  journaux  nous  ont  apprii^ 
les  importantes  communications  présentées  au  Congrèslnternational 
d'hygiène  de  Budapest,  au  sujet  de  la  prophylaxie  et  du  traitement 
de  la  diphtérie. 

M.  Roux,  se  basant  sur  ce  fait  que  la  diphtérie  guérit  d'autant 
plus  sûrement  et  plus  vite  qu'elle  est  constatée  et  combattue  plus 
tôt,  indique  une  précaution  qui  est,  à  mon  avis,  d'une  haute  impor- 
tance *.  «  Pour  être  traitée  avec  succès,  dit-il,  la  diphtérie  doit  être 
reconnue  au  début;  celui-ci  est  parfois  insidieux,  il  échapperait 
moins  souvent  si  la  gorge  des  «enfants  était  fréquemment  examinée, 
Il  appartient  aux  mères  de  famille  de  pratiquer  journellement  cet 
examen  et  d'habituer,  dès  le  bas  âge,  les  enfants  à  s'y  soumettre.  "» 
Cette  précaution,  je  l'ai  de  tout  temps  recommandée  dans  ma  clien- 
tèle, aux  époques  d'épidémie  surtout.  On  a  pu  voir  plus  haut,  que  je 
ne  Tai  pas  omise  à  l'Établissement  du  Neuhof  et  je  suis  convaincu 
qu'en  faisant  examiner  chaque  jour  la  gorge  de  tous  les  enfants,  je 
suis  arrivé  à  enrayer  promptement  un  mal  qui  avait  pris  une  exten- 
sion inquiétante. 

Déjà,  dans  l'épidémie  de  diphtérie  que  j'ai  eu  à  soigner  en  1877  ^, 
j'ai  recouru  au  même  moyen  pour  arrêter  l'envahissement  de  la 
maladie,  dont  le  début  avait  été  insidieux  et  qui  a  éclaté  d'une  façon 
brusque  et  meurtrière.  Dans  mon  rapport  adressé  à  la  Société  de 
médecine  de  Strasbourg,  consigné  dans  ses  Annales  de  1878,  j'ai  dit 

i,. Bulletin  et  Mémoires  de  la  Société  de  thérapeutique,  1889,  p.  120. 

2.  V.  Semaine  médicale,  1894,  p.  406. 

3.  V.  Gazette  médicale  de  Strasbourg,  1878,  p.  127. 
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textuellemenl  :  «:  Surpris  et  stimulé  par  un  ennemi  aussi  prompl  à 
porter  des  coups  mortels,  j*ai  donné  i'aiarme  et  fait  comprendre  aux 
parents  qu'il  fallait  examiner  fréquemment  la  gorge  des  enfants, 
alors  même  qu'ils  ne  paraissaient  qu*indisposés,  aûn  de  pouvoir 
arrêter  le  mal  à  son  début  et  de  ne  pas  le  laisser  arriver  au  point  oii 
il  n'est  plus  possible  d'y  remédier.  Cela  n*a  pas  été  pour  moi  sans 
inconvénient,  car  j'ai  eu  dès  lors  à  examiner  la  gorge  d'une  quantité 
considérable  d*enfants  amenés  par  leurs  mères,  qui  à  tort  ou  à  raison 
avaient  des  craintes  ;  j'ai  néanmoins  préféré  cet  ennui  à  celui  d'arriver 
auprès  des  malades,  lorsque  tout  espoir  était  perdu.  Pour  cette 
redoutable  affection,  il  s'agit  surtout  de  prévenir,  et  l'on  prévient 
en  observant  à  temps,  j 

Le  fait  capital,  qui  passera  sans  doute  pour  la  caractéristique  do 
Congrès  de  Budapest  et  qui  y  a  été  traité  avec  éclat,  concerne  l'emploi 
prophylactique  et  curatif  de  la  sérothérapie  contre  la  diphtérie. 
MM.  Loeffler  et  Roux  le  recommandent  pour  prévenir  la  maladie; 
d'autre  part^  en  se  servant  de  sérum  de  cheval  immunisé  centime 
la  diphtérie,  Roux  ne  compte  à  Thôpital  des  enfants  malades  que 
24  p.  100  de  décès  sur  les  enfants  atteints  d*angine  et  de  laryngite 
pseudo-membraneuses,  et  26  p.  100  de  décès  dans  la  diphtérie  vraie. 
Ces  résultats  sont  remarquables  et  confirment,  comme  le  dit  Roux 
lui-même,  ceux  déjà  fournis  par  Behring.  Ainsi  en  opérant  dans 
les  mômes  conditions  que  Roux,  c'est-à-dire  sur  des  malades  non 
choisis  et  chez  lesquels  ]e  caractère  diphtéritique  a  été  reconnu 
par  l'examen  bactériologique,  H.  Kossel  '  obtient,  au  moyen  d'injec- 
tions sous-cutanées  du  sérum  curatif  (Diphterieheilserum),  77  p.  100 
de  guérisons,  correspondant  à  23  p.  100  de  décès. 

Âronsohn  '  fournit  des  résultats  encore  plus  brillants. 

Ces  chiffres  plaident  certainement  en  faveur  de  la  sérothérapie; 
mais  avec  23-24  p.  100  de  décès,  on  ne  peut  pas  précisément  la  con- 
sidérer comme  un  traitement  spécifique  de  la  diphtérie.  Jusqu'à  quel 
point  cette  méthode  pourra-t-elle  se  généraliser  dans  la  pratique 
courante,  surtout  à  distance  des  centres  de  production?  L'avenir 
nous  le  montrera.  Dès  maintenant,  il  nous  semble  impossible  que 
dans  la  diphtérie  pharyngienne  du  moins,  elle  rende  jamais,  tant 
au  point  de  vue  préventif  que  curatif,  de  plus  grands  services  que 
notre  traitement  au  perchiorure  de  fer. 

Tout  en  ne  méconnaissant  pas,  tant  s'en  faut,  la  haute  portée  des 


1.  Zeitschrift  f.  Ilyg.  u,  InfeclionS'Krankheiien,  XVl,  3,  et  Semaine  méd.,  1891, 
p.  402. 

2.  Congrès  d'hygiène  de  Budapest  et  5ei7t.  méd,,  1894,  p.  408. 
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découvertes  sur  la  sérothérapie,  on  ne  doit  pas  perdre  de  vue  que 
le  sérum  est  une  matière  facilement  altérable,  que  son  maniement 
exige  une  antisepsie  rigoureuse  et  que  par  suite  la  généralisation  de 
son  emploi  pourra  occasionner  bien  des  déboires.  Certes,  dans  les 
hôpitaux,  l'antisepsie  est  de  rigueur,  mais  dans  la  clientèle  privée 
son  application  se  heurte  à  des  difficultés  multiples,  qui  empêchent 
trop  souvent  les  praticiens  les  mieux  intentionnés  d'en  observer  les 
règles,  comme  elles  devraient  l'être. 

On  conviendra  que  ces  craintes  sont  absolument  exclues  avec 
l'usage  interne  du  perchlorure  de  fer.  Ce  médicament  a  encore  le 
grand  avantage  de  pouvoir  partout  et  toujours  se  trouver  à  portée 
de  main  du  médecin  et  des  familles,  condition  qui  ne  sera  guère 
réalisable  pour  le  sérum  antidiphtérique. 


UN    NOUVEAU   FACTEUR 


DANS   LA   RESPIRATION 


LE  MOUVEMEiNT   ET   L'OXYDATION  DU   SUCRE,  DE  LA  GRAISSE  ET  DE  L'ALBUMLNE 

SOUS  L'LVFLUENCE  DE  L'ÉCHANGE  RESPIRATOIRE 


Par  le  D«^  H.  J.  HAMBURGER, 

Professeur  à  TÉcole  vélérinaire  d'ULrecht  (Hollande). 


Travaux  du  iMboratoire  physiologique  pathologique  de  l^ École 
de  médecine  vétérinaire  d'Ulrecht. 


Dans  un  travail  intitulé  :  «  De  Vinfluence  de  la  respiration  sur  la 
perméabilité  des  corpuscules  rouges  »  S  nous  avons  montré  que  si 
Ton  fait  passer  de  l'oxygène  à  travers  du  sang  défibriné,  un  échange  a 
lieu  entre  les  matières  constituantes  des  hématies  et  celles  du  sérum 
sanguin.  Quelques  substances  quittent  les  corpuscules  et  se  rendent 
vers  le  bérum;  d*autrcs  substances  suivent  le  chemin  opposé.  C'est 
ainsi  qu'on  voit  par  exemple  augmenter  dans  le  sérum  la  tension  du 
chlore,  diminuer  par  contre  celle  de  lalbumine.  Le  CO*  opère  tout 
à  fait  le  contraire  :  en  faisant  passer  ce  gaz  à  travers  du  sang  défi- 
briné,  on  constate  dans  le  sérum  une  augmentation  de  Talbumine 
et  une  diminution  du  chlore. 

Or,  il  nous  a  semblé  intéressant  d'examiner  comment  se  compor- 
teraient sous  Tinfluence  d'O  et  de  CO'  les  autres  matières  alimen- 
taires du  sang,  savoir  le  sucre  et  la  graisse.  Se  comporteraient-elles 
comme  le  chlore  ou  inversement  comme  Talbumine? 

•   §  I.  —  Influence  de  la  respiration  sur  la  mobilisation  du  glycose 
{^sucré). 
Chez  un  vieux  cheval,  on  fit  une  saignée  et  défîbrinale  sang  reçu 

1.  Ueber  der  Einfluss  der  Athomens  auf  die  Permeabilil&l  der  rotben  Blutkôr- 
perchen  (Zeitsch,  f.  Biologie,  1892,  t.  XXVIII  et  p.  405). 
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en  vase  clos  au  moyen  de  fragments  de  verre  ^  Puis,  après  Téloi- 
gnement  de  la  fibrine,  on  partagea  le  sang  en  trois  parties  de 
300  c.  G.  A  travers  Tune  des  parties,  on  fit  passer  pendant  une 
demi-heure  du  CO*  sec,  la  seconde  partie  fut  exposée  durant  le  même 
temps  à  un  courant  d*oxygène  sec,  tandis  que  la  troisième  était 
abandonnée  à  soi-même.  Ensuite,  les  trois  échantillons  de  sang 
furent  mis  dans  un  centrifuge  et  après  une  demi-heure  on  put 
obtenir  un  sérum  tout  à  fait  clair.  De  chacun  des  trois  sérums  on 
préleva  à  l'aide  d'une  pipette  100  c.  c,  et  on  détermina  au  moyen  de 
la  solution  de  Fehling,  récemment  préparée,  la  teneur  en  sucre, 
après  que,  par  la  méthode  d'Abeles,  Talbumine  fut  écartée  au 
moyen  d'une  solution  alcaline  de  chloride  de  zinc  '. 

Les  trois  analyses  s'opèrent  environ  en  même  temps. 

Deux  séries  d'expériences  furent  instituées. 

Première  série. 

100  ce.  sérum  du  sang  (a),  traité  par  CO',  contiennent  0  gr.  1954 
de  sucre. 

100  ce.  sérum  du  sang  (6),  traité  par  O,  contiennent  0  gr.  0811  de 
sucre. 

100  ce.  sérum  du  sang  (c),  défibriné,  inaltéré,  contiennent  0  gr.  1286 
de  sucre. 

Deuxième  série, 

100  ce.  sérum  du  sang  (a),  traité  par  CO',  contiennent  0  gr.  15G3  de 
sucre. 

100  ce  sérum  du  sang  (b),  traité  par  O,  contiennent  0  trr.  0681  de 
sucre. 

100  ce  sérum  du  sang  (c),  défibriné,  inaltéré, contiennent  0  gr.  1092 
de  sucre. 

Par  suite  du  traitement  du  sang  défibHné  par  le  C0\  le  titre  du 
sucre  dans  le  sérum  augmente  considérablement  (zh  50  OjO)  aux 
dépens  des  hématies^  tandis  que  par  le  traitement  avec  l'oxygène 
justement  le  contraire  a  lieu  (±:  36  0/0). 

Au  regard  de  l'action  décomposante  du  ferment  glycolytique  ',  dès 
le  moment  de  la  prise  du  sang  jusqu'à  la  précipitation  de  l'albumine 

1.  Ultérieuremenl  j'ai  établi  (cf.  Archives  de  physiol.  norm.  et  pathol.,  1893, 
n**  2)  que  pour  la  composition  du  sérum  sanguin  obtenu  en  défibrinont  du  sang, 
il  n'est  pas  du  tout  indifférent  comment  on  défibrine.  Si  on  le  Tait  à  Tair,  le 
sérum  cède  de  Talbumine,  de  l'alcali  et  d'autres  substances  aux  globules  rouges. 
Si  l'on  défibriné  au  contraire  en  vase  clos,  par  conséquent  A  Tabri  de  l'air,  sa 
composition  correspond  nettement  à  celle  du  plasma  (l'albumine  de  la  fibrine 
naturellement  non  comprise). 

â.  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  t.  XV. 

3.  Lépine,  Comptes  rendus,  1890,  CX,  p.  742. 
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dans  le  sérum  à  rexamen,  toutes  les  manipulalions  furent  rapide- 
ment exécutées,  et,  comme  remarqué  ci-dessus,  pour  toutes  les  trois 
espèces  de  sang  à  la  fois. 

Cependant  on  pourrait  relever  la  possibilité,  que  môme  pendant  ce 
temps  relativement  court,  le  ferment  glycolytique,  en  se  comportant 
d'une  manière  différente  en  présence  d'oxygène  et  de  CO-,  aurait 
provoqué  le  résultat  mentionné.  Quoique  cette  supposition  ne  fût 
pas  probable,  nous  avons,  pour  cause  de  sécurité,  institué  Texpé- 
rience  suivante. 

On  prit  du  sang  de  la  jugulaire  du  cheval  et  le  déQbrina.  Au  travers 
d'une  partie,  on  fit  passer  du  CO'  pendant  une  demi-heure,  tandis 
qu'à  travers  une  autre  partie  on  fit  passer  pendant  le  même  temps 
de  Toxygènc  et  après  cela  une  demi-heure  do  CO'. 

Dans  les  deux  cas,  le  sang  pouvait  être  considéré  comme  saturé  de 
CO'.  Maintenant  ce  fut  la  question  si,  et  à  quel  degré,  le  traitement 
par  0  avait  influencé  l'action  du  ferment  glycolytique,  en  d'autres 
termes,  si  dans  les  deux  cas  le  titre  du  sucre  dans  le  sérum  serait 
inégal.  Il  se  manifestait  que  100  c.  c.  du  sang,  exclusivement  traité 
par  CO',  contenaient  0  gr.  1563  de  glucose,  tandis  que  100  c.  c.  de 
sérum  du  sang  d'abord  traité  par  TO  et  puis  par  CO'  contenaient 
0  gr.  1558;  par  conséquent  une  petite  différence.  Ce  résultat 
prouve  que  pendant  la  durée  de  l'expérience,  le  ferment  glycolytique 
n'a  décomposé  qu'une  trace  de  sucre  et  que  le  mouvement  de  sucre, 
du  sérum  vers  les  corpuscules,  provoqué  par  l'O,  se  neutralise  par 
CO'.  A  l'inverse  il  se  montra,  que  si  l'on  fait  passer  à  travers  du 
sang  défibriné  d'abord  CO',  et  puis  l'on  sature  celui  d'O,  il  se  trouve 
dans  le  sérum  la  même  quantité  de  sucre  qu'en  saturant  le  sang 
avec  0  tout  au  début. 

500  c.  c.  de  sang  défibriné  du  cheval  furent  partagés  en  deux  par- 
ties; par  la  partie  a  on  fit  passer  de  l'O  pendant  une  demi-heure;  par 
la  partie  h  d'abord  pendant  une  demi-heure  CO,  et  puis  pendant  trois 
quarts  d'heure  0.  Les  deux  portions  furent  centrifugées,  et  dans  le 
sérum  on  détermina  les  quantités  de  sucre. 

Première  expérience, 

100  ce.  sérum  de  la  portion  a  contiennent  0  gr.  0732  de  sucre. 
100  ce.  sérum  de  la  portion  b  contiennent  0  gr.  0729  de  sucre. 

Deuxième  expérience. 

100  c.c.  sérum  du  sang  traité  par  O  contiennent  0  gr.  0836  de  sucre. 
100  c.c.  sérum  du  sang  d'abord  traité  par  O,  puis  par  COs.  et  enfin 
par  0,  contiennent  0  gr.  0835  de  sucre. 
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Ces  expériences  montrent  quon  a  affaire  ici  à  un  processus  de 
réversibilité  *. 

Puis  nous  avons  voulu  examiner  si  la  glycose  (dextrose),  ajoutée 
à  dessein,  prendrait  également  part  au  transport,  provoqué  par 
rinfluence  d'O  et  de  GO*.  Dans  ce  but  400  c.  c.  de  sang  défibriné  du 
cheval  furent  mélangés  avec  40  c.  c.  d'une  solution  de  10  0/0  de 
sucre.  La  moitié  fut  traitée  avec  0,  l'autre  avec  GO*.  400  c.  c.  sérum 
du  sang  traité  par  0  contenaient  0  gr.  757  de  sucre,  tandis  que 
400  c.  c.  sérum  du  sang,  traité  par  GO*,  contenaient  1  gr.  436  de 
sucre.  La  différence  entre  la  quantité  de  sucre  du  sérum  dans  les 
deux  cas  monte  par  conséquent  de  1.  436  —  0.  757  =  0,  379  gr., 
tandis  que  la  différence  en  teneur  de  sucre  dans  les  deux  portions 
de  sang  qui  ne  sont  pas  mélangées  avec  la  glucose  était  de  0.  4563 

—  0.  0684  =  0.  0882  grammes. 

Il  résulte  de  ces  chiffres  que  la  dextrose,  ajoutée  artificiellement, 
a  également  pris  part  aux  mouvements  produits  par  0  et  G0^ 

En  répétant  l'expérience  de  la  même  manière —  la  même  quantité 
de  sang  fut  mélangée  avec  la  même  quantité  de  sucre  que  ci-dessus 

—  nous  obtînmes  un  pareil  résultat. 

Ici  400  c.  c.  de  sérum  du  sang  traité  par  0  contenaient  0  gr.  765 
de  sucre  et  100  c.  c.  de  sérum  du  sang  traité  par  GO*  contenaient 
4  gr.  145;  donc  une  différence  de  0  gr.  350,  différence  qui  surpasse 
même  considérablement  la  quantité  totale  du  sucre  se  trouvant  dans 
le  sérum  en  circonstances  normales.  —  Dès  lors  se  posait  la  ques- 
tion si  l'influence  d'O  et  de  GO*  sur  le  mouvement  du  sucre  se  mon- 
trerait aussi  dans  le  plasma  du  sang  artériel  et  veineux;  en  d'autres 
termes,  si  l'on  pourrait  constater  que  le  plasma  carotidien  contien- 
drait moins  de  sucre  que  le  plasma  de  la  jugulaire. 

Afin  d'examiner  cela,  on  prépara  la  jugulaire  et  la  carotide  d'un 
cheval  et  introduisit  dans  celle-là  une  canule  courbée,  munie  d'un 
tube  de  caoutchouc.  Ge  tube  atteignait  le  fond  d'une  bouteille,  soi- 
gneusement nettoyée,  dans  laquelle  le  sang  devait  être  recueilli. 
Cette  opération  étant  finie,  la  bouteille  fut  mise  à  part.  Immédiate- 
ment après  que  la  canule  fut  écartée  de  la  jugulaire,  —  le  petit  trou 
se  ferma  presque  immédiatement  —  elle  fut  introduite  dans  la  caro- 
tide. Le  sang  qui  s'écoula  fut  recueilli  de  la  même  manière  que  le 
sang  veineux  et  également  mis  de  côté.  Bientôt  dans  les  deux  bou- 
teilles les  corpuscules  s'étaient  déposés  à  un  tel  degré  que  400  c.  c. 
d'un  plasma  jaune  pouvaient  être  enlevés  au  moyen  d'une  pipette. 

i.  Cf.  ZeUschr.  f.  Biol,  1892,  t.  XXVIII,  412.  Tab.  II.  C'est  là  que  nous 
avons  montré  la  réversibilité  du  processus  pour  ralbumine  et  le  chlore. 
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Ce  plasma  fut  transporté  dans  une  bouteille  qui  contenait  5  grammes 
d'une  solution  de  chlorure  de  zinc  dans  150  c.  c.  d'alcool  de  93  0/0. 
Peu  de  temps  après  on  put  enlever  de  nouveau  100  c.  c.  de  plasma, 
de  sorte  qu'on  put  instituer  deux  couples  d*ezpériences,  qui  se  con- 
trôlaient Tune  l'autre. 
Les  résultats  furent  les  suivants  : 

Première  expérience. 

100  ce.  plasma  de  la  carotide  contenaient  0  gr.  1450  de  sucre. 
100  ce.  plasma  de  la  jugulaire  contenaient  0  gr.  1506  de  sucre. 

DeuA'ième  expérience. 

100  ce.  plasma  de  la  carotide  contenaient  0  gr.  1  &i4  de  sucre. 
100  ce  plasma  de  la  jugulaire  contenaient  0  gr.  1503  de  sucre. 

Chez  un  autre  cheval  on  institua  la  même  expérience. 

Troisième  expérience. 

100  ce.  plasma  de  la  carotide  contenaient  0  gr.  1261  de  sucre. 
100  ce  plasma  de  la  jugulaire  contenaient  0  gr.  1309  de  sucre. 

Il  résulte  de  ces  expériences  que  le  plasma  jugulaire  contient  plus 
de  sucre  que  le  plasma  carotidien.  La  différence  est  environ  de  4  0-0 
de  la  quajitité  totale  de  sucre  dans  le  plasma  carotidien. 

Ce  résultat  est  fort  remarquable,  puisque  Chauveau  '  a  montré,  par 
une  grande  série  d'expériences,  que  le  sang  jugulaire  contient  moins 
de  sucre  que  le  sang  carotide. 

Dans  le  §  3  nous  discuterons  la  signification  de  cette  différence. 

§  II.  —  Influence  de  la  respiration  sur  le  mouvement  de  la  graisse. 

Pour  rechercher  l'influence  d'O  et  de  CO*  sur  le  mouvement  de  la 
graisse,  j'ai  expérimenté  de  la  même  manière  que  dans  le  paragraphe 
précédant  concernant  le  sucre. 

Il  est  regrettable  que  pour  le  dosage  de  graisse  on  ne  dispose  pas 
d'une  méthode  titrimétrique,  de  sorte  qu'on  doive  avoir  recours  à 
une  analyse  pondérale,  qui  exige  la  plus  grande  exactitude  à  cause 
de  la  petite  quantité  de  graisse  se  trouvant  dans  le  sang.  L'extraction 
de  la  graisse  eut  lieu  au  moyen  d'éther. 

1.  Comptes  rendus,  1836,  t.  CLII,  p.  1008.  Cf.  aussi  Chauveau,  Le  travail 
musculaire,  Paris,  1891,  p.  245.  —  Chauveau  constala  qae  le  saog  de  la  veioe 
maxillo-maxillaire  du  cheval  contient  13  0/0  de  tout  le  sucre  da  saog  caro- 
tidien, moins  que  le  sang  de  la  carotidien  ne.  Avec  la  veine  aariculo-parotidea,qui 
porte  le  sang  de  la  glandula  parotide,  le  sang  carotidien  montra  une  différence 
en  teneur  de  sucre  seulement  de  â  0/0. 
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Or,  c'est  un  fait  connu,  qu'en  solution  aqueuse  Textrâction  se  fait 
lentement  et  imparfaitement,  ce  qui  n'est  pas  le  cas  quand  il  s'agit 
de  solutions  alcooliques.  Pour  cela,  d'ordinaire  on  mélange  le  liquide 
avec  de  Talcool  absolu.  L'albumine,  ainsi  précipitée,  tient  la  graisse 
pour  la  plus  grande  partie  incluse.  Cette  graisse  peut  èlre  extraite 
par  Téther.  Bornstein  •  et  ultérieurement  Rnhmann  et  Mûhsam  ', 
qui  se  sont  occupés  d'évaluations  de  graisse  dans  le  sang,  ont  ajouté 
au  sang  une  grande  quantité  d'alcool  absolu,  puis  ils  ont  filtré. 

Ce  qui  restait  donc  sur  le  filtre  et  contenait  la  plus  grande  quantité 
de  graisse  fut  lavé  par  Télher,  tandis  que  le  filtrat  alcoolique  obtenu 
au  début  et  contenant  aussi  une  partie  de  la  graisse,  fut,  après  quel- 
ques opérations  intermédiaires,  également  soumis  à  Textraction. 
Nous  avons  considérablement  abrégé  cette  analyse,  en  mélangeant 
le  liquide  à  examiner  avec  une  mixture  de  parties  égales  d*aIcool  et 
d'éther. 

De  cette  manière,  il  était  possible  de  dissoudre  la  graisse  déjà  pen- 
dant la  précipitation  et  d'éviter  le  lavage  long  et  désagréable  par 
réther. 

Les  dosages  de  graisse  s'opèrent  donc  de  la  manière  suivante. 

Dans  une  bouteille  on  verse  un  mélange  de  200  ce.  d'alcool  à  93  0/0 
et  de  200  ce.  d'éther  et  puis  on  y  ajoute  les  100  ce.  du  sang  ou  du 
sérum  à  examiner.  Le  contenu  est  suffisamment  agité  et  puis  laissé 
à  part  pendant  3  à  4  heures. 

Alors  le  liquide  est  filtré  à  travers  de  la  laine  de  verre.  Appelons 
p  le  précipité  qui  reste  sur  celui-ci,  f\e  filtrat.  Ce  filtrat  est  condensé 
au  bain-marie  à  une  température  de  50°  à  peu  près  et  desséché  dans 
un  exsiccator  à  Tacide  sulfurique  pendant  24  heures. 

Le  résidu  ainsi  obtenu  est  extrait  plusieurs  fois  par  Téther  et  l'ex- 
trait est  filtré  sur  un  iiltrum  exempt  de  graisse.  Le  liquide  clair  est 
recueilli  dans  un  vase  d'un  appareil  de  Soxhlet  et  contient  déjà  la  plus 
grande  quantité  de  la  graisse  existant  dans  le  sang  ou  dans  le  sérum 
à  examiner. 

En  attendant,  le  précipitât  est  desséché  à  une  température  de  50<>C. 
On  le  réduit  en  poudre  avec  la  laine  de  verre  dans  un  mortier  et  ensuite 
dans  un  moulin  à  poivre. 

La  poudre  ainsi  obtenue  est  introduite  dans  un  filtre  de  papier  et 
l'on  y  met  également  le  filtrum,  au  moyen  duquel  l'extrait  éthéré  de  f 
a  été  filtré.  Le  filtre  de  papier,  avec  son  contenu,  est  porté  dans  l'appa- 
reil de  Soxhlet  pour  l'extraction  de  graisse. 

Le  flacon  récipient  dans  lequel  est  recueilli  l'extrait,  est  le  même 

1.  Einiges  ubcr  die  ZusammcnselzuDg  des  Blutes  in  verschiedenea  Gefâsspro- 
vinzcD  {Inauf/.  Dissertation,  Breslau,  1887). 

2.  Pflûger'8  Archiv,  1890.  Bd.  XLVI,  p.  383. 
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précédemment  employé,  et  contenant  déjà  un  extrait.  C'est  ainsi  qu'il 
s'y  trouve  enfin  la  quantité  entière  de  graisse  dans  100  ce.  de  liquide 
(sérum,  plasma  ou  sang}.  En  évaporant  le  contenu  liquide  du  flacon, 
en  desséchant  le  résidu  ainsi  obtenu,  en  dissolvant  ce  résidu  dans 
Téther  exempt  d*eau,  en  filtrant,  en  desséchant  de  nouveau  et  en 
pesant  enfin,  on  obtient  la  quantité  entière  de  graisse  contenue  dans 
100  ce.  de  liquide. 

Chez  un  vieux  cheval,  qui,  durant  quinze  jours  après  son  arrivée 
à  Técole  vétérinaire,  avait  été  bien  nourri,  on  prit  du  sang  de  la  jugu- 
laire et  on  lo  défibrina  dans  une  bouteille  close  au  moyen  de  morceaux 
de  verre.  Ensuite  on  le  partagea  en  trois  portions.  Au  travers  de  la 
première  portion  on  fit  passer  pendant  une  demi-heure  de  Toxygène; 
la  seconde  fut  soumise  également  pendant  une  demi-heure  à  un 
courant  d'acide  carbonique,  tandis  que  la  troisième  fut  mise  à  part  à 
une  température  de  5°  à  10°. 

Cinq  heures  après,  dans  toutes  les  trois  portions,  les  corpuscules 
s'étaient  déposés,  de  sorte  qu'un  sérum  clair  pût  être  enlevé  avec 
une  pipette.  On  employa  ce  sérum  pour  le  dosage  de  la  graisse. 

Première  expérience, 

100  ce.  sérum  du  sang  traité  par  O  contiennent  0  gr.  181  de  graisse. 

100  ce.  sérum  du  sang  traité  par  CO'  contiennent  0  gr.  195  de 
graisse. 

100  ce  sérum  du  sang  primitif,  non  modifié,  contiennent  0  gr.  190 
de  graisse. 

Le  sérum  du  sang  traité  par  CO' contient  donc  plus  de  graisse  que 
celui  du  sang  traité  par  0,  tandis  que  la  teneur  en  graisse  du  sérum 
du  sang  non  modifié  est  entre  celui  des  deux  premières  espèces  de 

sang. 

Par  conséquent,  sous  Vinfluence  (Toxygènej  il  passe  de  la  graisse 
du  sérum  dans  les  corpuscules  rouges  {±  5  0/0),  tandis  que  so%^  Vin- 
fluence  de   CO^  au  contraire  la  graisse  suit   le  chemin  inverse 

{±  3  0/0). 

Rappelons  que  nous  observâmes  la  môme  chose  dans  le  para- 
graphe précédent  en  ce  qui  concerne  le  sucre,  et  nous  verrons  ulté- 
rieurement qu'il  en  est  de  môme  quant  à  l'albumine. 

Une  deuxième  expérience  fut  instituée  pour  le  contrôle  et  en  môme 
temps  pour  la  solution  de  la  question  s'il  s'agit  ici  d'un  processus 
réversible. 

Dans  ce  but,  on  prit  un  litre  de  sang  et  le  partagea  en  trois  por- 
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tiens;  au  travers  de  la  première  partie,  on  conduisit  de  l'oxygfene  pen- 
dant une  demi-heure  ;  par  la  seconde,  CO'  pendant  le  môme  temps, 
tandis  que  la  troisième  fut  exposée  d*abord  une  domi-heure  à  Tin- 
fluence  d*0  et  puis  une  heure  à  celle  de  CO*. 
Cette  expérience  donna  les  résultats  suivants  : 

Deuxième  expérience. 

100  0.0.  fléram  du  sang  traité  par  O  contiennent  0  gr.  196  de  graisse. 

100  C.O.,  sérum  du  sang  traité  par  CO^  contiennent  0  gr.  218  de 
graisse. 

100  ce.  sérum  du  sang  traité  par  O  et  puis  par  CO*  contiennent 
0  gr.  216  de  graisse.  « 

On  voit  que  les  deux  premiers  nombres  confirment  ce  qui  fut 
trouvé  par  la  première  expéridnce,  tandis  que  le  dernier  nombre 
montre  que  la  graisse,  qui  a  quitté  le  sérum  consécutif  à  l'action  d*0, 
y  retourne  par  CO*. 

Ainsiy  on  a  affaire  ici  à  un  processus  réversible. 

Jusqu'à  présent  nous  avons  considéré  l'extrait  étbéré  comme  un 
extrait  de  graisse  pure.  Au  fond,  ce  n'est  pas  juste.  L'extrait  étbéré 
contient,  outro  cette  substance,  encore  d'autres,  surtout  de  la  cho* 
lestérine. 

Aussi  était-il  nécessaire  d'examiner,  au  moins  une  fois,  jusqu'à 
quel  degré  la  cholestérine  influençait  les  résultats  obtenus.  C'est 
pourquoi,  dans  les  deux  résidus  (0  gr.  196  et  0  gr.  218)  de  la  seconde 
expérience,  la  quantité  de  cholestérine  fut  déterminée.  Pour  cela 
on  saponifia  la  graisse  au  moyen  d'hydrate  de  potasse  alcoolique  ; 
on  évapora  à  sqc,  on  fit  dissoudre  dans  l'eau  et  on  agita  la  masse 
aqueuse  avec  l'éther  exempt  d'alcool.  Il  n'y  avait  presque  que  la 
cholestérine  qui  se  pût  dissoudre  dans  l'éther. 

Après  évaporation  et  di^siccation  des  extraits  éthériques,  on  trouva 
0  gr.  016  et  0  gr.  018  de  cholestérine;  de  sorte  que  pour  le  sérum 
du  sang  traité  par  0,  la  quantité  de  graisse  monta  de  0  gr.  196  — 
0  gr.  016  =  0  gr.  180,  tandis  que  dans  le  sérum  du  sang,  traité  par 
GO',  la  quantité  de  graisse  fut  de  0  gr.  218  —  0  gr.  018  =s  0  gr.  200. 

Il  en  résulte  que  la  présence  de  la  cholestérine  n'a  pas  changé 
le  sens  du  résultat  ci-dessus  mentionné.  On  peut  donc  admettre 
que  sous  Vinfluence  d^oxygène  les  corpuscules  rouges  reçoivent  de  la 
graisse  du  sérum  et  inversement  la  cèdent  au  sérum  sous  Vinfluence 

deCO\ 
Examinons  maintenant  la  question  si  en  concordance  avec  c6s 

RiV.  DE  MiO..  TOME  XIV.  —  1894.  73 
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faits  nous  trouverons  le  plasma  carotidien  plus  pauvre  en  graisse  que 
le  plasma  jugulaire. 

-  Exactement  comme  pour  les  expériences  sur  le  sucre,  décrites 
dans  le  §  I,  on  prépara  chez  un  cheval  la  jugulaire  et  la  carotide; 
on  y  prit  du  sang  au  moyen  d'une  canule  courbée,  pourvue  d'un 
tube  de  caoutchouc,  et  on  le  fit  couler  dans  deux  bouteilles.  Tout 
s'opéra  exactement  de  la  même  manière  que  dans  le  §  I,  sauf  que 
le  précepte  de  Freund,  de  couvrir  d'huile  la  paroi  et  le  fond  des 
bouteilles,  ne  put  être  pratiqué,  cela  va  sans  dire.  Heureusement 
ce  ne  fut  pas  non  plus  nécessaire.  En  employant  des  bouteilles  soi- 
gneusement nettoyées  et  sèches,  la  coagulation  se  fît  longtemps 
attendre,  une  demi-heure  au  moins.  Dans  un  des  cas  le  plasma  était 
encore  liquide  quinze  heures  après  la  saignée/ 

Au  point  de  vue  de  notre  connaissance  actuelle  de  la  coagulation , 
connaissance  qui  ne  laisse  pas  de  doute  que  dans  la  coagulation 
naturelle,  une  décomposition  de  ledcocytes  ne  manque  jamais,  on 
peut  interpréter  ce  phénomène,  en  admettant  que  dans  ce  cas  les 
leucocytes  se  sont  précipités  au  travers  du  plasma  avec  une  rapi- 
dité qui  ne  leur  accordait  pas  le  temps  de  se  décomposer  dans 
les  couches  supérieures. 

En  effet,  en  remuant  un  peu  la  bouteille,  de  sorte  que  la  couche 
blanche  de  leucocytes,  se  trouvant  déjà  sur  les  hématies,  put  se 
répandre  plus  ou  moins  dans  le  plasma,  il  se  manifesta  bientôt  une 
coagulation  distincte. 

Afin  de  prévenir  une  coagulation  rapide,  il  est  absolument  néces- 
saire d'empêcher  la  formation  d'écume  par  l'entrée  du  sang  dans  la 
bouteille.  Dans  ce  but  on  tient  la  bouteille  toujours  à  une  hauteur 
telle  que  le  bout  du  tube  de  caoutchouc,  dont  est  munie  la  canule 
courbée,  touchât  au  fond  de  la  bouteille,  ou  en  tout  cas  se  trouvât 
toujours  sous  le  niveau  du  sang. 

Que  l'écume  accélère  la  coagulation,  s'explique  probablement  par 
ce  que  les  leucocytes  y  restent  suspendus.  Nous  supposons  que  les 
résultats  favorables,  obtenus  par  la  réception  du  sang  sous  l'huile, 
doivent  être  attribués  simplement  à  ce  que  la  rmation  d'écume  y 
est  prévenue  (tension  superficielle). 

Les  résultate  des  expériences  comparatives  concernant  la  teneur 
de  graisse  dans  le  plasma  carotidien  et  jugulaire  furent  les  sui- 
vants : 

Première  expérience, 

440  €.0.  plasnta  carotidien  contiennent  0  gr.  231  do  graisse. 
100  ce.  plasma  de  la  jugulaire  contiennent  0  gr.  237  de  graisse. 
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Deuxième  expérience, 

100  c.o.  plasma  carotidien  contiennent  0  gr.  215  de  graisse. 
100  ce.  plasma  de  la  jugulaire  contiennent  0  gr.  216  de  graisse. 

Troisième  expérience. 

100  c.o.  plasma  carotidien  contiennent  0  gr.  232  de  graisse. 
100  ce.  plasma  de  la  jugulaire  contiennent  0  gr.  244  de  graisse. 

De  ces  expériences  chez  trois  chevaux  différents»  il  résulte  que 
le  plasma  de  la  jugulaire  contient  plus  de  graisse  que  celui  de  la 
carotide. 

La  différence  est  environ  de  2,5  p.  100  de  toute  la  graisse  du 
plasma  carotidien. 

§  III.  —  QueUe  est  la  signification  du  mouvement  d^albumine, 
de  sucre  et  de  graisse^  provoqué  par  V échange  respiratoire» 

k  la  fin  de  mon  mémoire  :  Sur  Tinfluence  de  la  respiration  sur  la 
perméabilité  des  corpuscules  rouges  S  j'ai  émis  la  supposition  que  la 
transmission  de  produits  de  nutrition,  du  plasma  vers  les  corpus- 
cules rouges  favoriserait  l'oxydation  de  ces  produits;  en  effet,  on 
peut  admettre  que  dans  les  hématies  les  conditions  pour  la  combus- 
tion sont  plus  ^vorables  que  dans  le  liquide  sanguin.  Je  me  réser- 
vais alors  d'y  revenir  ultérieurement.  Or,  nous  avons  continué  ce 
sujet  et,  en  effet,  de  nouvelles  expériences  ont  fourni  à  cette  suppo- 
sition une  base  solide  et  en  ont  démontré  Texactitude,  aussi  concer- 
nant les  matières  alimentaires  :  l'albumine,  le  sucre  et  la  graisse. 
Ultérieurement  déjà  j'avais  établi  que  par  Taclion  d'oxygène  sur  le 
sang  défîbriné,  il  passe  une  quantité  considérable  d'alcali  du  sérum 
dans  les  corpuscules  rouges*.  Or,  il  est  connu  que  par  la  présence 
d'alcali  l'oxydation  s'élève  considérablement.  Qu'on  pense  seulement 
à  ce  qu'une  solution  aqueuse  de  pyrogallol  attire  relativement  peu 
d'oxygène,  mais  qu'elle  obtient  cette  qualité  en  degré  considérable, 
lorsqu'elle  est  mélangée  avec  un  peu  d'alcali. 

La  chimie  peut  ajouter  à  cet  exemple  bien  d'autres.  Et  la  physio- 
logie aussi  possède  des  arguments  pour  cette  opinion. 

P.  e.  Curt  Lehmann  a  montré  qu'après  l'administration  simultanée 
per  osy  ou  intraveineuse  de  Na'  CO'  et  de  glycose  (dextrose), 
l'échange  respiratoire  (absorption  d'O  et  dégagement  de  GO*)  s'élève 

i.  Zeitschr.  f.  Biologie,  1892,  t.  XXVllI,  p.  405. 

2.  VergleieheDde  Untersuchangen  von  arteriellem  und  Tenôsem  Blute  u.  s.  w. 
(Du  Boi8-Reymond*8  Arch.  f.  Physiol.,  1893,  p.  157). 
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considérablement;  ce  qui  n*est  pas  le  cas  après  l'administration  de 
glycose  seule.  L*acide  hydrochlorique  au  contraire  diminue  la  nutri- 
tion ^ 

Afin  de  donner  un  aperçu  facileje  ferai  suivre  ici  un  tableau,  qui 
montre  Tinfluence  de  l'oxygène  sur  la  distribution  d'alcali  et  d'autres 
substances  entre  les  corpuscules  et  le  sérum.  L'influence  de  l'oxygèoc 
était  provoquée  simplement  en  déflbrinant  le  sang  à  l'air.  Vis-à-vis 
du  sang,  étant  défibriné  de  cette  manière,  on  a  défibriné  le  sang  à 
l'abri  de  Tair  •. 

Dans  le  tableau  on  a  appelé  Va(ir)  le  sang  jugulaire  défibriné  à 
Tair,  tandis  que  le  môme  sang,  défibriné  à  l'abri  de  l'air,  s'appelle 
simplement  Y.  C'est  ainsi  que  le  sang  carotidien,  défibriné  à  l'air,  est 
nommé  Aa(ir),  tandis  que  le  môme  sang  défibriné  à  l'abri  de  l'air 
est  nommé  simplement  A. 


• 

Alcali  (Na*  HPoi  -f  Ns>  Co*) 

â» 

Résidu  fixe 

dans    100    ce.    de    sérum. 

Chlore  d«ns   100  ce.   de 

Espèce 

dans 

Évalué    en    centicD.    cubes 

séram  évalué  eo  eentiin. 

ta 

de  MDg. 

100  ce.  de 

d'acide  sulfuriquc,  1/30  Dor- 

cubes      de      AgAsO*, 

séram. 

mal.    (Titrage    par    le    lac- 

1/10    Dormal. 

M 

mus.) 

Va 

8.320 

57.36 

110.20 

*  }y 

8.63-2 

72.72 

105 

^    {  Va 

2       V 

8.524 

52.8 

111.12 

8.608 

61.5 

106.40 

r  Va 

8.346 

53.58 

105.30 

,    iv 

8.400 

68.76 

101.36 

3    JAa 

8.186 

52.80 

106.80 

(a 

8.368 

62.64 

102. 5U 

t  Va 

■ 

58.86 

• 

,     \  V 

8.406 

69.00 

106.30 

*       Aa 

8.192 

42.6 

113.60 

(  A 

8.378 

64.38 

a 

,  U'::::: 

8.912 

50.82 

104.60 

9.118 

67.92 

99.8 

M^:::: 

8.698 

47.70 

105.8 

9.006 

61. 20 

100.34 

Comme  on  voit  dans  la  troisième  colonne,  le  sérum  du  sang  défi 
briné  à  l'air,  n'importe  si  le  sang  provient  de  la  jugulaire  ou  de  la 

l.  Ueber  die  Wirkung  Ton  Alkalien  aiif  den  respiratorischen  StofTwechsel 
(Tagehlatt  der  Naturforscher-Versammlung  zu  Magdeburg^  1884;  —  Ausfûhrlich 
referirt  dans  le  Jahreibericht  f.  Thiet^ckemie  de  Maly^  1886,  p.  384).  Le  Mémoire 

original  ne  m'a  pas  été  accessible.  ,  ..    .      ^     .  .       . 

27  Si  Doas  avions  traité,  comme  nous  i  avions  fait  plus  haut  pour  la  glucose 
et  la  graisse,  un  échantillon  de  sang  par  TO  pur  et  un  autre  échantillon  par  le 
C0>  pur,  les  différences  entre  les  teneurs  en  albumine  et  en  alcali,  chez  le  sérum 
des  deux  sangs,  auraient  été  beaucoup  plus  considérables  que  dans  le  tableau, 
où  un  des  échantillons  est  dénbriné  è  l'air  et  l'autre  à  Tabri  de  Pair.  Dana  ces 
conditions,  les  difTérences  entre  les  teneurs  de  0  ou  de  C0<  ne  sont  pas  aossi 
considérables  (Cf.  ZeiUchr.  f,  DioL^  t.  XXVIH,  /.  c). 
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carotide,  contient  moins  d'albumine  que  le  séram  da  sang  dâfibriné 
à  Tabri  de  l'air.  Dans  la  quatrième  colonne  on  remarque  la  même 
chose  concernant  l'alcali,  tandis  que  dans  la  cinquième  colonne  le 
chlore  se  comporte  en  sens  inverse.  En  d'autres  termes  :  Par  Tin* 
fluence  d'oxygène  sur  le  sangy  le  sérum  cède  de  VaWumine  et  de 
Valcali  aux  corpuscules  rouges^  tandis  que  le  chlore  au  contraire 
quitte  les  corpzucules  et  passe  dans  le  sérum. 

Que  cette  influence  de  l'oxygène  se  manifeste  paiement  chez  le 
plasma  de  la  carotide  et  de  la  jugulaire»  c'est  ce  que  montre  le 
tableau  suivant  : 


Espèce  de  sang. 

Résida  fixe 

daa» 

50  ce.  de 

séram. 

AleaJi(N«*HPo»4.  N«*Co*) 
dans    50    co.    de   plasma 
4ê\-alaé  en  eeoliai.  cnbes 
d'acide    sulfurique,    1/90 
normal.  (Titrage   par   le 
lacmoîde.) 

Chlore  dans  50  co,  d« 
plasDM    «valiu»    ea 
ceoUm.     cubes     de  ' 
AgAsO*.    1/10   nor- 
mal. 

1 

Plasma  carotidien. 
Plasma  jugulaire.. 

4.375 
4.454 

9.01 
9.38 

101. 5â 
100.41 

1 

Lorsqu'on  ajoute  ces  faits-là  à  ce  qui  est  établi  dans  les  §  §  1  et  2, 
on  peut  conclure  que  dans  chaque  inspiration  les  corpuscules  rouges^ 
se  trouvant  dans  les  poumonsy  n*attirent  pas  seulement  de  Voxygènû^ 
mais  prennent  encore  au  plasma^  de  Valbumine^  du  sucrc^  de  la 
graisse  et  de  Valcali.  Que  l'oxygène,  en  collaboration  avec  l'alcali, 
doit  favoriser  l'oxydation  d'albumine,  de  graisse  et  de  sucre,  nous 
l'avons  déjà  remarqué.  Nous  avons  essayé  de  le  prouver  expérimen- 
talement en  exposant  le  sang  pendant  longtemps  à  l'influence  d'une 
grande  quantité  d'oxygène  et  en  comparant  alora  la  composition 
avec  celle  du  sang  primitif,  non  traité  par  l'oxygène.  Cependant  cette 
méthode  ne  put  être  employée  que  pour  Talbumine  et  la  graisse. 
Quant  au  sucre,  il  se  montra  une  difficulté  singulière,  sur  laquelle 
nous  reviendrons  bientôt. 

Nous  primes  100  c.  c.  de  sang  frais  déflbriné  et  déterminâmes 
immédiatement  la  quantité  d'albumine  -f-  hématine.  Du  même  sang, 
100  c.  c.  furent  exposés  pendant  3/4  d'heure  à  un  courant  d*oxygène 
sec.  Puis  la  bouteille  fut  fermée  et  tenue  dans  Tappareil  de  d'Ar- 
sonval  à  la  température  du  corps.  Après  la  réfrigération,  on  conduisit 
de  nouveau  de  Toxygène  sec  à  travers  du  sang  pendant  une  demi- 
heure;  puis  celui-ci  fut  échauffé  encore  pendant  quatre  heures  et 
enfin  on  en  détermina  la  teneur  d'albumine  et  d'hématine. 

Le  sang  du  cheval  ne  se  prêtait  pas  pour  ces  expériences,  puisque 
les  hématies  se  déposent  rapidement  et  par  cela  les  substances  qui 
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doivent  être  oxydées  ne  peuvent  guère  pénétrer,  fli  Ton  ne  remue 
pas  continuellement. 

Les  déterminations  comparatives  d'hémoglobine  +  albumine 
(hématine  -f  albumine)  se  firent  toujours  avec  les  mêmes  quantités 
et  tout  à  fait  de  la  même  manière,  c'est-à-dire  en  mélangeant  et 
échauffant  le  sang  avec  la  quantité  quintuple  d'alcool  de  93  p.  100.  Le 
précipité  fut  lavé  par  Talcool  absolu,  Téther,  l'alcool  absolu  et  Teau. 

Voici  les  résultats  de  trois  expériences  qui  suivent  : 

Première  expérience. 

Hématine  +  albumine  dans  100  c.o.  de  sang  de  bœuf  primitif, 
12  gr.  345. 

Hématine  +  albumine  dans  iOO  c.c.  de  sang  de  bœuf  traité  par  Toxy- 
gène  et  échauffé,  12  gr.  266. 

Deuxième  expérience, 

Hématine  +  albumine  dans  100  c.c.  de  sang  de  bœuf  primitif, 
12  gr.  106. 

Hématine  +  albumine  dans  100  c.c.  de  sang  de  bœuf  traité  par 
l'oxygène  et  échauffé,  11  gr.  943. 

Troisième  expérience, 

Hématine  +  albumine  dans  100  c.c.  de  sang  de  bœuf  primitif 
125  gr.  46. 

Hématine  +  albumine  dans  100  c.c.  de  sang  de  bœuf  traité  par  l'O 
et  échauffé,  12  gr.  431. 

Il  résulte  de  ces  expériences  que  par  un  traitemeyit  intensif  et  de 
longue  durée  d'oxygène  à  température  de  corps,  la  quantité  d'albu- 
mine diminue. 

Afin  d'examiner  la  même  chose  pour  la  graisse^  on  mesura 
100  c.c.  de  sang  de  bœuf  frais  après  Tavoir  suffisamment  remué, 
et  puis  on  les  mélangea  immédiatement  avec  400  c.c.  d'alcool- 
éther  (parties  égales).  Une  autre  portion  de  sang,  également  de 
100  ce,  fut  traité  de  la  môme  manière  comme  pratiquée  pour 
l'albumine  :  savoir  alternativement  par  un  courant  d'oxygène  et 
échauffement  à  37"*.  Ensuite  le  sang  fut  mélangé  de  400  c.c. 
d'alcool-éther. 

Dans  les  deux  mélanges  la  graisse  fut  déterminée  d'après  la 
méthode  connue. 

Première  expérience. 

Graisse  dans  iOO  c.c.  du  sang  de  bœuf  primitif,  0  gr.  438. 
Graisse  dans  100  c.c.  du  sang  traité  par  G  et  échauffé,  0  gr.  131. 
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Deuxième  expérience, 

9 

Graisse  dans  100  ce.  du  sang  de  bœuf  primitif,  Ogr.  465. 
Qraiffse  dans*  100  c.c.  du  sang  de  bœuf  traité  par  O  et  échaufTé, 
0  gr.  463  gr. 

Troisième  expérience. 

Graisse  dans  100  c.c.  du  sang  primitif,  0  gr.  392. 
Graisse  dans  100  c.c.  du  sang  primitif  traité    par  O   et  échauffa, 
0  gr.  387  gr. 

II  résulte  de  ces  expériences  que  par  un  traitement  intensif  et  de 
longue  durée  d^ oxygène  à  une  température  de  S?*",  la  quantité  de 
graisse  diminue  ^ 

Cependant  la  diminution  do  la  graisse  est  peu  considérable.  En 
attendant  il  est  très  probable  que  dans  Tappareil  circulatoire,  c'est- 
à-dire  dans  la  petite  circulation,  le  procès  de  combustion  va  plus 
rapidement  qu'in  vitroy  puisque  les  veines  contiennent  des  sub- 
stances facilement  oxydables;  et  Ton  sait  que  celles-ci  favorisent 
l'oxydation  à  un  haut  degré. 

Ici  ces  substances-là  étaient  déjà  oxydées  avant  l'expérience. 

Qu'en  effet  dans  le  système  circulatoire  Toxydation  va  plus  vite 
qu'in  vitro,  c'est  ce  qu'apprennent  encore  les  expériences  décrites 
ci-dessous  sur  la  teneur  de  sucre  dans  le  sang  carotidien  et  dans  le 
sang  de  l'artère  astragale  du  cheval. 

Et  puis  en  ce  qui  concerne  le  sucre  : 

Il  est  connu  depuis  longtemps,  que  la  teneur  du  sucre  sanguin 
diminue  peu  à  peu,  quand  on  laisse  le  sang  à  soi-même.  Dans  1^ 
dernier  temps  on  a  trouvé  que  la  cause  doit  être  cherchée  dans 
Taclion  d'un  ferment  *,  qui  se  forme  des  leucocytes  '.  Or,  ce  soi- 
disant  ferment  glycoly tique  rendait  impossible  de  répéter  pour  le 
sucre  les  expériences  qui  avaient  été  instituées  pour  l'albumine  et 
pour  la  graisse.  Car,  si  Ton  trouvait  réellement  une  diminution  de  la 
teneur  du  sucre  en  chauffant  le  sang  riche  en  A,  l'on  ne  pourrait 
prétendre  que  l'oxydation  en  fût  la  cause,  puisque  cela  pourrait  être 

1.  Il  y  a  encore  d'autres  Bubstances  que  le  sang  peut  oxyder  in  vitro,  —  Com- 
parei  Jacquet,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie^  18  mars  1893.  -^  Archiv 
/.  exp.  path,  u.  PharmakoL,  1892,  t.  XXIX,  p.  486.  -^  Schimedeberg,  Archiv  f, 
exp.  path,  u.  PharmakoL,  1876,  t.  VF,  p.  233,  et  1881,  l.  XIV,  p.  288  et  379.  — 
Salkowski,  Ceniralbt.  f,  d,  Medic.  Wissensch,^  1892,  t.  XXX,  p.  849.  —  Salkowski, 
Zeitschr,  physioL  Chemie^  1882,  t.  VII,  p.  115.  —  Abelous  et  Biarnës,  Archives  de 
physiol,,  1894,  p.  591. 

2.  Lépine,  Compt.  rend,  de  VAcad.  des  sciences,  1890,  t.  CX,  p.  742. 

3.  M.  Colenbrander,  Onderzœkingen  gedaan  in  het.  physioL  laborat.  d,  Utr, 
Boogesehool,  1892  ;  4*  Recks.  II,  biz.,  125. 
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également  produit  par  le  ferment  glycolytique.  Pourtant  il  existe  un 
moyen  de  rendre  le  ferment  inactif;  c*est  en  chauffant  à  54o,5;  mais 
quand  on  expose  le  sang  à  cette  température  on  détruit  aussi  la  capa- 
cilé  des  corpuscules  rouges  de  céder  Toxygëne. 

Mais  est-il  nécessaire,  en  effet,  de  prouver  que  les  mêmes  causes 
qui  sont  capables  d'oxyder  l'albumine  et  la  graisse,  peuvent  oxyder 
aussi  le  sucre,  substance  qui  se  décompose  si  facilement?  En  outre 
•la  chimie  n*apprend-elle  pas,  que  la  dextrose,  mélangée  avec  Talcali, 
prend  des  quantités  considérables  d'O  et  s*oxyde  alors,  surtout 
lorsque,  ce  qui  est  certainement  le  cas  dans  le  sang,  il  se  trouve 
en  même  temps  des  substances  facilement  oxydables  au  dedans  '? 
Qu*on  pense  à  Texpérience  connue  avec  le  bleu  d'indigo  sulfurique  : 
Quand  on  mélange  une  solution  de  dextrose  rendue  alcaline  avec  du 
Na*  Co'  avec  du  bleu  d'indigo  sulfurique,  la  couleur  bleue  de  la  der- 
nière substance  disparait  parce  que  celle-ci  donne  de  l'O  à  la 
dextrose.  Remue*t-on  le  mélange  avec  de  Tair,  il  devient  bleu  de 
nouveau,  parce  que  l'indigo  prend  de  l'O  à  lair,  mais  il  ne  dure  pas 
longtemps  que  l'O  ne  retourne  de  nouveau  vers  la  dextrose,  qui  alors 
est  oxydée  sous  rinfluence  de  1  alcali.  Après  ces  considérations  il  ne 
nous  semble  point  risqué  d'admettre  que  Vinflucnce  simultanée 
d'oxygène  et  d'alcali  ne  favorise  pas  seulement  la  combustion  de  Toi- 
bumine  et  de  la  graisse^  comme  il  fut  déjà  montré,  mais  aussi  celle 
de  la  dextrose. 

Celte  oxydation  est-elle  bornée  aux  capillaires  pulmonaires,  ou  se 
continuc-t-elle  dans  le  système  vasculaire  artériel?  Si  le  dernier  est 
vrai,  la  teneur  en  albumine,  graisse  et  sucre,  diminuera  à  mesure  que 
le  sang  s'éloigne  plus  du  cœur. 

Pour  examiner  cela,  nous  avons  pris  du  sang  artériel  d'une  place 
située  près  du  cœur  et  d'une  autre  située  loin  du  cœur.  Des  deux 
sortes  de  sang  on  évaluait  la  quantité  de  sucre. 

Nous  choisîmes  le  sucre,  parce  qu'il  était  probable  que  les  diffé- 
rences seraient  très  petites  et  que  la  détermination  quantitative  de 
cette  matière  produit  des  résultats  plus  exacts  que  celle  de  l'albu- 
mine et  de  la  graisse. 


1.  Si  on  laisse  &  soi-même  du  sang  récemment  défibriné  et  d^une  coalcur 
rouge  fraîche,  on  voit  diminuer  celle-ci  et  enfin  le  sang  se  noircit.  Évidemmeni 
il  fio  produit  une  o.\ydation.  Le  sang  asphyxié  contient  des  sutwtances  facile- 
ment oxydables  en  grande  quantité.  Quand  on  agite  ce  sang  avec  de  1*0,  ces 
substance:)  s*oxydcnl  et  CO*  s'échappe.  Il  va  sans  dire  que  de  telles  ou  les  mêmes 
substances  doivent  se  trouver  aussi  dans  le  sapg  veineux  normal.  Cf.  Ludwig 
et  Alex.  Schmidt,  Benchte  ûber  die  Verhandlungder  sâchs.  GeseUsch.d.  Wissensch. 
zu  Leipzig,  1861,  t.  XIX,  p.  99.  Comparez  aussi  SIroganow,  Pflûger*t  Archiv.^  1816. 
t.  Xll,  p.  41. 
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Les  artères  choisies  à  ce  but  furent  la  carotide  et  l'artère  astra- 
gale. 

Le  cheval  étant  couché  sur  terre,  l'on  prépara  d'abord  l'artère 
astragale,  située  superficiellement  contre  l'os  astragale,  qui  se  trouve 
au-dessus  du  sabot  du  membre  postérieur  au  côté  latéral  et  se  prête 
parfaitement  à  l'introduction  d'un  tube.  Puis  on  prépara  la  carotide 
dans  la  partie  inférieure  du  cou,  donc  aussi  près  du  cœur  que 
possible. 

Pour  recueillir  le  sang  de  Tartèré  astragale  on  fit  usage  d'un  tube 
courbé  de  verre,  qui  fut  muni  d'un  tube  de  gomme  assez  long,  afin 
<|ue  le  flacon  à  recueillir  le  sang  ne  pût  être  écrasé  par  des  mou- 
"vements  éventuels  bmsques  du  membre  postérieur,  qui  du  reste  fut 
bien  fixé.  Le  premier  sang,  nous  ne  le  recueillîmes  pas,  puisque, 
par  suite  de  stase,  il  devait  présenter  un  agrandissement  du  nombre 
relatif  de  corpuscules  rouges.  Du  reste  pendant  la  prise  du  sang  on 
eut  tout  le  soin  possible  pour  prévenir  la  stase  dans  l'artère,  cela  va 
sans  dire. 

La  même  remarque  vaut  pour  la  prise  du  sang  de  la  carotide. 
Cette  prise  se  fit  en  introduisant  dans  Tartère  une  canule  courbée 
munie  d'un  tube  de  caoutchouc.  Ijô  sang  fut  reçu  dans  des  flacons, 
qui  furent  remplis  de  150  c.  c.  d'une  solution  alcoolique  de  chlorure 
de  zinc  (150  c.  c.  alcool  de  93  0/0,  dans  lesquels  5  gr.  de  Zn  Cl'). 
Les  flacons  au  liquide  furent  pesés  d'avance  et  munis  d'un  chiflre 
indiquant  le  point  que  le  liquide  atteindrait,  lorsque  100  c.  c.  de  sang 
seraient  recueillis.  Après  la  prise  de  sang,  ils  furent  pesés  encore 
une  fois,  afin  qu'on  pût  établir  exactement  combien  de  sang  était 
recueilli. 

En  apprêtant  ces  mélanges  pour  la  filtration,  on  avait  toujours 
soin  de  tenir,  pendant  tout:es  les  expériences,  les  quantités  relatives 
des  liquides  invariables.  D*autre  part,  on  fit  toujours  deux  titrations 
en  même  tenipa,  Vunedusangcarotidien^  Vautre  duaang  astragalien. 
Cette  manière  d'opérer  avait  un  grand  avantage.  En  eSet^  à  la  fin 
d*une  titration  on  peut  douter  que  la  couleur  bleue  de  la.  solution 
de  Fehling  soit  parfaitement  disparue;  de  sorte  qu'il  est  difficile 
d'établir  la  teneur  absolue  de  sucre  avec  Vexactitude  désirée.  Or, 
lorsque,  comme  dans  ce  cas-ci,  il  s'agit  seulement  de  la  question  si 
les  deux  espèces  de  sang  possèdent  une  teneur  différente  de  sucre 
ou  non,  on  n'a  pas  besoin  de  se  donner  de  peine,  pour  rétablissement 
exact  de  la  fin  absolue  de  la  réaction,  en  opérant  de  la  manière 
suivante. 

Dés  deux  liquides  à  comparer,  on  mélange  toujours  la  même  quan- 
tité avec  des  quantités  égales  de  la  solution  de  Fehling,  et  l'on  exa- 
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mine  après  réchauffement  dans  lequel  le  premier  des  deux  mélanges 
la  couleur  bleue  a  disparu.  Ce  liquide-ci  contient  la  plus  grande 
quantité  de  sucre.  Dans  notre  cas,  ce  liquide  appartenait  toujours  au 
sang  de  la  carotide. 

Inutile  de  dire  qu'on  peut  aussi  déterminer  la  différence  numé^ 
rique  en  teneur  de  sucre  au  moyen  de  cette  méthode  comparativeL 
On  ajoute  au  liquide,  qui  a  gardé  une  teinte  bleuâtre,  du  liquide 
sucré  jusqu'à  ce  que  la  couleur  soit  devenue  égale  à  celle  de  l'autre 
liquide.  Cependant  on  doit  toujours  prendre  soin,  que  pour  les 
titrations  finales,  la  solution  de  Fehling  soit  ajoutée  en  une  fois  et  non 
en  plusieurs  parties,  et  que  les  deux  titrations  aient  lieu  à  peu  près 
en  même  temps.  Quiconque  a  titré  avec  la  solution  de  Fehling  sait 
que  ce  n'est  pas  indifférent  pour  le  résultat,  si  l'on  ajoute  le  liquide 
à  examiner  en  une  fois  ou  en  parties,  et  d'autre  part  que  le  liquide 
décoloré  devient  peu  à  peu  bleu  à  l'air. 

Comme  on  voit,  dans  les  expériences  suivantes,  on  a  comparé  :  le 
sang  écoulé  au  commencement  de  l'artère  astragalienne  (I  )  avec  le 
sang  ultérieurement  écoulant  de  la  carotide  (II  )  et  puis  le  second 
sang  de  l'artère  astragale  (IL)  avec  le  premier  sang  de  la  carotide  (L). 

Nous  répétons  que  d'abord  deux  flacons  furent  remplis  du  sang 
astragal,  donc  I«  et  II.,  et  puis  deux  flacons  de  sang  carotidien  I«  et 

Ile. 
lia  et  I«  furent  reçus  immédiatement  l'un  après  l'autre. 

Première  expérience. 

100  gr.  de  sang  de  rartcrc  astragal  U  contiennent  0  gr.  08G3  de  sucre. 
100  gr.  do  sang  de  la  carotide  Ile  contiennent  0  gr.  08B7  de  sucre. 
100  gr.  du  sang  de  l'artère,  astragal  lU  contiennent  0  gr.  0866  de 
sucre. 
100  gr.  du  sang  de  la  carotide  le  contiennent  0  gr.  0872  de  sucre. 

Deuxième  expérience» 

100  gr.  de  Tartère  astragal  U  contiennent  0  gr.  0790  de  sucre. 
100  gr.  de  sang  de  la  carotide  Ile  contiennent  0  gr.  0798  de  sucre. 
100  gr.  du  sang  de  Tartère  astragal  III.  contiennent  0  gr.  0*96  de 
sucre. 
100  gr.  du  sang  de  la  carotide  le  contiennent  0  gr.  0800  do  sucre^ 

Il  résulte  de  ces  expériences  que  le  sa)ig  de  Vartère  aslragalien}ie 
contient  toujours  un  peu  moins  de  sucre  que  celui  de  la  carotide, 
artère  qui  se  trouve  beaucoup  plus  près  du  cœur. 

Nous  avons  répété  ces  expériences  avec  le  plasma  correspondant. 
Celui-ci  était  recueilli  de  la  manière  décrite  plus  haut.  Ici  la  déter» 
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mination  de  sucre  fut  plus  simple  que  dans  le  sang,  parce  que  le 
plasma  put  être  mesuré  au  moyen  d'une  pipette;  tandis  que  pour  le 
sang  on  dut  toujours  peser. 

D*autre  part,  pour  la  comparaison  de  toutes  les  déterminations  de 
sucre  sanguin,  on  devait  égaliser  par  le  calcul  le  rapport  entre  la 
quantité  du  sang  et  celle  du  liquide. 

Première  expérience. 

100  ce.  de  plasma  de  Tartère  astragalienne  contiennent  0  gr.  1210 
de  sucre. 
100  ce.  de  plasma  de  la  carotide  contiennent  0  gr.  1213  de  sucre. 

Deuxième  expérience. 

100  ce.  de  plasma  de  Tartcre  astragalienne  contiennent  0  gr.  1004  de 
sucre. 
100  ce.  de  plasma  de  la  carotide  contiennent  0  gr.  1092  de  sucre. 

Troisième  expérience, 

100  ce.  de  plasma  de  Tartère  astragalienne  contiennent  0  gr.  1167  de 
sucre. 
100  ce  de  plasma  de  la  carotide  contiennent  0  gr.  1167  de  sucre. 

Il  s'^ensuit  de  ces  expériences  que  le  plasma  de  ces  deux  artères  ne 
diffèrent  guère  en  teneur  de  sucre  Vun  de  Vautre, 

Ce  résultat  semble  en  contradiction  avec  celui  que  nous  venons  de 
trouver  pour  le  sang  entier;  elle  s'interprète  : 

4*  Par  le  fait  qu'en  examinant  le  plasma  on  examine  seulement  une 
partie  du  sang,  de  sorte  qu'une  difTêreucc  éventuelle  eu  teueur  de 
sucre  doive  paraître  plus  petite  que  pour  le  sang  entier. 

2°  En  ce  que  pendant  la  combustion  de  sucre,  il  se  produit  dans  les 
hématies  du  C0%  lequel^  comme  nous  avons  ti*ouvé,  possède  la  pro- 
priété de  transporter  du  sucre,  des  corpuscules  vers  le  plasma.  En 
effet,  lorsque  les  hématies,  et  avec  celles  ci  également  le  plasma,  se 
sont  appauvris  en  sucre,  parce  qu'une  partie  en  est  oxydée  dans  les 
corpuscules,  alors,  par  l'influence  du  CO*,  ainsi  formé,  les  corpus- 
cules céderont  un  peu  de  sucre  au  plasma;  de  cette  manière  on 
peut  expliquer  comment  il  est  possible  que  le  sang  entier  est  diminué 
en  teneur  de  sucre,  par  le  plasma. 

Cette  propriété  de  CO*j  que  nous  discuterons  bientôt  plus  à  fondy 
est  d'une  grande  utilité.  En  effet^  si  le  plasma  s'appauvrissait  conti- 
nuellement en  matière  nutritive^  les  organes  les  plus  éloignés  du 
cœur  se  trouveraient  dans  la  condition  la  moins  favorable. 

Les  expériences  décrites  ci-dessus  ont  fourni  la  preuve,  que  dans 
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le  système  aortique  il  y  a  combustion.  Sans  doute  celle-ci  est  infé- 
rieure à  la  combustion  dans  les  tissus.  Quant  à  l'oxydation  dans  les 
capillaires  pulmonaires,  il  est  très  probable  que  celle-ci  sera  plus 
intense  que  dans  la  carotide  ou  dans  quelque  autre  branche  de 
l'aorte.  En  effet»  le  sang  entrant  dans  les  veines  pulmonaires  est 
veineuzy  et  contient  outre  les  matières  nutritives  ordinaires,  une 
grande  quantité  de  substances  désoxydantes,  qui,  comme  nous 
avons  déjà  remarqué,  ont  aussi  la  propriété  de  contribuer  en  haut 
degré  à  la  combustion  de  substances,  qui  elles-mêmes  sont  difficiles 
à  oxyder. 

En  outre,  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  sang,  pendant  sa  longue 
route  par  les  capillaires  pulmonaires,  peut  jouir  d*un  afiDux  abon- 
dant d'oxygène. 

En  ce  qui  concerne  l'oxydation  dans  le  sang  du  système  aortique, 
quelques  autres  auteurs  en  ont  déjà  émis  une  opinion.  Eslor  ei 
Saint-Pierre^  avaient  comparé  la  quantité  d'oxygène  du  sang  de 
Tartère  fémorale  et  dé  l'artère  carolide  de  chiens,  et  trouvé  que 
dans  cette  artère-ci  la  teneur  d'oxygène  était  plus  grande  que  dans 
celle-là.  Cette  opinion  fut  confirmée  par  Hoppe-Seyler*.  Trois  ans 
plus  tard  cependant,  Pflûger  *  montra  que  et  pourquoi  les  chiffres 
d'Estor  et  Saint-Pierre  ne  pouvaient  être  corrects  et  démontra  par 
des  expériences  que  la  méthode  de  déterminer  quantitativement 
Toxygcne  ne  permettait  pas  de  constater  avec  certitude  des  diffé- 
rences entre  le  sang  carotidlen  et  fémoral. 

Néanmoins  nous  avons  trouve  des  différences  entre  les  deux 
espèces  de  sang  qui  peuvent  être  attribuées  : 

d*  A  ce  que  la  méthode  de  détermination  quantitative  de  sucre, 
comme  nous  l'avons  pratiquée,  est  d'une  plus  grande  exactitude  que 
les  déterminations  d'oxygène  ; 

2*  A  ce  que  en  expérimentant  avec  des  chevaux,  on  pouvait  faire 
usage  de  grandes  quantités  de  sang; 

3*  A  la  circonstance  que,  chez  le  chien,  la  différence  de  distance 
entre  le  cœur  et  la  fémorale  d*une  part  et  le  cœur  et  la  carotide 
d'autre  part  est  plus  petite  que  chez  le  cheval. 

Or,  on  pourrait  remarquer  que  la  différence  en  teneur  de  sucre 
entre  le  sang  carotidien,  et  l'artère  astragalienne  est  petite —  moyen- 
nement elle  monte  à  1/2  p.  100  seulement,  —  et  par  conséquent,  u 

1.  Du  siège  des  combuslions  respiratoires  (Joutmal  de  VAnalomie  et  de  la  Vhy- 
êiologie,  1865,  p.  310}. 

2.  Hoppe-Seyler,  Medicinisch-chemische  Vniersuchungen^  1866,  p.  138. 

3.  Uber  die  Gescbevindigkeit  der  Oxydations  processe  im  arterieilen  Blulstrom 
(l'flùger's  Archiv.,  1868,  t.  I,  p.  214). 
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peu  de  signification  ;  mais  qu'on  n*oublie  quUl  s*^it  seulement  d'un 
passage,  qui  a  lieu  en  peu  de  secondes.  En  outre,  il  n'existe  pas  tou- 
jours une  différence  considérable  entre  la  teneur  de  sucre  même  du 
sang  artériel  et  veineux.  Généralement  la  différence  entre  le  sang 
afûuant  et  refluant  d*un  oi^ane  est  peu  considérable  et  néanmoins 
ces  petites  différences  doivent  représenter  des  processus  éner- 
giques. 

Jusqu'ici  nous  avons  discuté  dans  ce  par<igraphe,  principalement 
la  signification  des  faits  observés  dans  les  §  g  1  et  2,  quant  à  l'oxyda- 
tion de  matières  nutritives  dans  les  hémalies  du  système  artériel; 
maintenant  nous  voulons  examiner  jusqu'à  quel  degré  ces  faits  ont 
une  signification  pour  les  tissus.  Lorsque  le  sang  artériel  a  atteint 
les  capillaires,  bientôt  le  plasma  cède  des  matières  nutritives  aux 
tissus.  Il  est  clair  que  ceux-ci  doivent  s'appauvrir  de  plus  en  plus 
en  matières  nutritives,  de  sorte  qu'on  conçoit  que  les  capillaires  les 
plus  éloignés  se  trouvent  dans  des  conditions  défovorables. 

Mais  le  GO',  parvenu  des  tissus  dans  les  capillaires,  agit  sur  les 
corpuscules  de  telle  sorte  que  ceux-ci  cèdent  au  plasma  du  sucre, 
de  l'albumine  et  de  la  graisse.  G'est  par  ce  phénomène  que  l'endo- 
thélium  capillaire  peut  disposer  d'un  liquide  riche  en  matières  nutri- 
tives'. Et  cette  richesse  se  montre  si  grande  que,  lorsque  le  sang  a 
quitté  les  capillaires  et  a  passé  dans  les  veines,  le  plasma  du  sang 
veineux  contient  plus  de  matières  alimentaires  que  celui  du  sang 
artériel;  quoique  le  sang  veineux  entier  ne  semble  pas  contenir  plus 
d'albumine  et  de  graisse  et  contienne  même  beaucoup  moins  de 
sucre  que  le  sang  artériel  correspondant. 

Mais  le  GO'  ne  favorise  pas  seulement  l'afflux  de  matières  nutri- 
tives vers  les  tissus,  il  favorise  aussi  l'oxydation.  En  effet,  par 
l'action  de  GO*,  les  corpuscules  ne  cèdent  pas  seulement  au  plasma 
du  sucre,  de  l'albumine  et  de  la  graisse,  mais  aussi  de  l'alcali,  et 
toutes  ces  quatre  matières  passent  dans  les  lissus.  Et  puisque  dans 
ce  temps-là  les  corpuscules  ont  cédé  également  de  Toxygène  dans 
les  tissus,  les  conditions  pour  l'oxydation  y  sont  devenues  très  favo- 
rables. 

L'utilité  du  mouvement  de  l'albumine,  du  sucre,  de  la  graisse  et 

1.  Cf.  Hamburger,  Ueber  die  Reglung  der  Blulbes  landlheile  bei  Kùnstlicher 
hydrftmisctierPIethora,  Hydrftmie  und  Anhydr&mie  (Zeitsc/w.  f.  BioL,  1890,  p. 250). 
—  Heideahain,  Versuche  und  Fragen  ûber  die  Lymphbiidung  (Pfùgerê  Arehiv., 
1891).  —  Hamburger,  Uatersuchungen  ûber  die  Lympbbildung,  in'a  Besondero 
bei  Muskelarbeit  {Zeitscfir.  f.  Biol.^  1893).  —  Hamburger,  Bacterium  lymphagogoo. 
Hydrops  von  bactèriellem  Ursprung  {Ziegler's  Beitrâge  zûr  Palhol.  Anat.  u.  AUgem, 
PaihoL,  1893). 
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de  Talcali  SOUS  l'influence  de  0  et  de  GO*,  est  donc  de  triple  ordre  : 
1*  Il  favorise  l'oxydation  dans  les  corpuscules  rouges  des  capil- 
laires pulmonaires  et  du  reste  dans  les  autres  vaisseaux  du  système 
artériel  ; 
2^  Il  augmente  l'afRu  de  matières  nutritives  vers  les  tissus; 
3o-  Il  favorise  l'oxydation  dans  les  tissus. 

Résumé. 

Les  recherches  ci-dessus  décrites  ont  donné  principalement  les 
résultats  suivants  : 

/.  —Lorsqu'on  fait  passer  dans  du  sang  défibriné  un  courant 
d'oxygène,  une  partie  de  ValbuminCy  de  la  graisse  et  de  Vcdcali  se 
transporte  du  sérum  dans  les  corpuscules  rouges. 

II.  —  Lo^^qu^au  contraire  on  fait  passer  dans  du  sang  défibriné 
un  courant  de  CO*,  inversement  une  partie  de  Valbumine,  de  la 
graisse  et  de  Valcali  se  transporte  des  corpuscules  dans  le  sérum, 

IIL  —  Les  deux  processif  sont  réversibles. 

IV,  —  Linfluence  de  0  et  de  CO*  se  montre  aussi  pour  le  sua^e^ 
artificiellement  ajouté  au  sang  défibriné. 

V,  —  Uinfluence^de  0  et  de  CO^  ne  se  montre  pas  seulement  dans 
le  sang  artificiellement  rendu  artériel  et  veineux,  mais  aussi  dans  le 
sang  oarotidien  et  jugulaire  naturel,  inaltéré;  en  effet,  le  plasma 
jugulaire  contient  plus  d*alcali^  d'albumine,  de  graisse  et  de  sucre 
que  le  plasma  carotidien. 

Ce  fait-ci  est  très  remarquable.  En  effet,  on  devrait  attendre  que, 
puisque  le  sang  jugulaire  contient  moins  de  sucre  que  le  sang  caro- 
tidien, le  plasma  jugulaire  contiendrait  aussi  moins  de  sucre  que  le 
plasma  carotidien. 

Cependant  ce  n'est  pas  le  cas,  parce  que  le  GO'  possède  à  haut 
degré  la  faculté  de  transporter  le  sucre  des  corpuscules  rouges  dans 
le  plasma. 

VL  —  Les  influences  de  0  et  de  CO*  sont  très  utiles  : 

1<»  Pour  V oxydation  dans  les  corpuscules  rouges; 

2^  Pour  la  nutrition  des  tissus  et  pour  l'oxydation  dans  les  tûisus, 

ad  i.  —  L'oxygénation  du  sang  dans  les  capillaires  pulmonaires 
a  pour  conséquence  qu'une  partie  des  substances  nutritives  du 
plasma  passe  dans  les  hématies.  C'est  là  que  les  substances  nutri* 
tives  trouvent  les  conditions  favorables  à  l'oxydation,  laquelle  en 
outre  est  favorisée  à  un  haut  degré,  parce  qu'en  même  temps  l'oxy- 
gène fait  passer  une  quantité  considérable  d'alcali  dans  les  corpus- 
cules. 
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Celte  action  ii*est  pas  restreinte  aux  capillaires  pulmonaires;  elle 
a  lieu  dans  tout  le  système  artériel;  le  sang  de  Tarière  astragale 
(située  dans  la  proximité  immédiate  du  sabot,  à  l'extrémité  posté- 
rieure du  cheval)  contient  un  peu  moins  de  sucre  que  la  partie 
inférieure  de  la  carotide,  située  près  du  cœur. 

ad  2.  —  En  attendant,  il  faut  remarquer  que  Toxy dation  dans  les 
hématies  est  d'ordre  inférieur  à  celle  qui  a  lieu  dans  les  tissus. 
Lorsque  le  sang,  après  avoir  parcouru  le  système  artériel,  atteint  les 
capillaires,  il  reçoit  du  CO'  des  tissus.  Le  CO*  agit  sur  les  corpus- 
cules, par  là,  ceux-ci  cèdent  au  plasma  non  seulement  de  l'oxygène, 
mais  aussi  de  l'albumine,  du  sucre,  de  la  graisse  et  de  l'alcali. 

Par  ce  processus  un  double  avantage  est  atteint. 

a.  —  Le  plasma  peut  offrir  aux  tissus  une  plus  grande  quantité 
de  substance  nutritive,  que  lorsque  le  sang  était  encore  purement 
artériel. 

Si  cette  régulation  n'existait  pas,  le  plasma  diminuerait  en  pou- 
voir nutritif,  après  son  trajet  à  travers  lo  système  capillaire.  Grâce 
à  elle,  on  voit  que  plus  la  teneur  de  GO*  s'est  élevée  dans  ce  trajet, 
plus  il  passe  de  matières  alimentaires  des  corpuscules  dans  le 
plasma.  Et  c'est  du  plasma  que  les  tissus  doivent  puiser  les  sub- 
stances alimentaires. 

Gette  conclusion  s'accorde  aussi  avec  celle  mentionnée  sous  VI,  L 
En  effet,  puisque  la  teneur  en  sucre  du  sang  artériel  diminue,  à 
mesure  qu'il  s'éloigne  du  cœur,  on  serait  porté  à  conclure  que  les 
tissus  les  plus  éloignés  du  cœur  reçoivent  des  quantités  moins  con- 
sidérables de  matières  nutritives.  Mais,  pendant  que  la  teneur  en 
GO*  des  corpuscules  s'élève  ceux*ci  cèdent  au  plasma  des  substances 
alimentaires.  G'est  par  cela  qu'on  peut  comprendre  que,  bien  que 
le  sang  astragal  total  contienne  moins  de  sucre  que  le  sang  caro- 
tidien,  le  plasma  correspondant  de  l'artère  astragale  ne  montre  pas 
une  différence  en  teneur  de  sucre. 

h.  —  Puisque  avec  l'albumine,  la  graisse  et  le  sucre,  les  tissus 
reçoivent  l'oxygène  et  l'alcali,  les  conditions  pour  l'oxydation  leur 
sont  devenues  aussi  favorables  que  possible. 

Le  nouveau  facteur  dans  la  doctrine  de  la  respiration,  signalé  à 
la  tète  de  ce  mémoire,  consiste  donc  dans  la  propriété  de  0  ou  de 
CO*  de  produire  des  échanges  entre  les  matières  constituantes  des 
hématies  et  du  plasma  sanguin,  propriété  utile  à  un  haut  degré, 
parce  queUe  favorise  Voxydation  dans  les  corpuscules  rouges,  ainsi 
que  la  nutrition  et  la  combustion  des  tissus. 
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The  CAU8ATI0N  OF  AN/EMIA  ANO  THE  BLOOD  CHANGES  PRODUCEDBV  URIC 

ACiD  (La  cause  de  Vanémie  et  les  altérations  du  sang  produites  par 
lacide  urique),  par  le  D^  A.  Haig',  médecin  du  Metropolitan  Hospitai. 
Extrait  du  Dritish  MedicalJournal,  23  septenibre  1893.) 

Le  D*"  Haig,  poursuivant  des  recherches  entreprises  préccdcoimcnr, 
et  dont  quelques-unes  sont  rapportées  dans  son  livre  sur  l'acide  urique 
{uric  acid)  dont  nous  avons  donné  un  compte  rendu  dans  la  Revue  de 
Médecine  (1892,  p.  663},  publie  aujourd'hui  une  nouvelle  série  de  faits. 
Un  grand  nombre  de  dopages  d*aoide  urique  et  d'urée,  effectués  dans 
le  sang  ou  lurine,  le  conduisent  à  penser  que  Tanémie  est  causée  par 
une  diminution  de  Talcalinité  du  sang,  qui,  détruisant  les  urates  dans 
les  tissus,  provoque   une  débâcle  d*acique  urique.  C'est  ainsi  que 

s'expliquerait  l'excès  d'acide  urique  contenu  dans  le  sang  et  rurine 
après  un  accès  de  fièvre. 


La  RECHERCHE  des  produits  DE  DIGESTION  DANS  LES  LIQUIDES  GASTRI- 
QUES, SA  VALEUR  8ÉMÉI0L0GIQUB,  par  le  D'  O.  Unossier.  (Extrait  du 
Lyon  médicaly  1894.) 

Dans  cette  note,  présentée  cette  année  h  la  Société  des  Sciences 
médicales  de  Lyon  et  à  la  Société  de  Biologie^  le  I>  Linossier  essaie  de 
montrer  que  la  recherche  des  deux  sortes  de  produits  définitifs  de  la 
digestion  dans  l'estomac  (peptones  et  sucres)  n'a  aucune  valeur  au 
point  de  vue  de  l'évaluation  de  l'activité  du  suc  gastrique  ou  du  travail 
digestif  de  l'estomac.  Par  contre  elle  est  d'après  lui  de  la  plus  haute  impor- 
tance pour  Tappréciation  do  la  faculté  éliminatrice  de  Testomac,  et  par 
conséquent  peut  aider  beaucoup  à  poser  le  diagnostic  de  stase  sto- 
macale. 


.    HEITRAGEZUU  NORMALEN   UNO  PATHOLOGISCUEN  AnaTOUIE  DKR  MENS- 

GHLIGHEN  pLACBNTA  {Contribution  à  Vétude  de  Vanatomie  normale  et 
pathologique  du  placenta  humain),  par  le  D'  Merttens,  de  Dûsseldorf. 
Ce  travail  a  été  fait  dans  le  laboratoire  d*anatomie  pathologique  du 
professeur  Langhans,  à  Berne.  Les  médecins  qu'intéressent  ces  ques- 
tions  si  complexes  et  souvent  si  difficiles  d'embryologie,  y  trouveront 
une  étude  très  documentée  et  une  foule  de  renseignements  précteixx. 
Des  planches  particulièrement  soignées  accompagnent  l'ouvrage,  ce 
qui  ne  nuit  pas  à  l'intelligence  du  texte. 
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bibl.,  350;  atlas  d*histologie  patho- 
logique du  — ,  par  Babes  et  Blocq, 
bibl.,  350;  les  nouvelles  idées  sur 
la  structure  du  — ,  par  JR.  Y  CajaL, 
bibl.,  620;  les  centres  cérébraux 


de  la-  visioa  et  l'appareil  nerveux 
visuel  intra-cérébral,  par  Vialet, 
bibl.,  62 i  ;  traité  des  maladies  ner- 
veuses, par  Oppehheim,  bibl.^  622; 
Traité  pratique  des  maladies  du 
—,  par  Grasset  et  Rauzicr,  bibl., 
622;  maladies  da  — ',  par  Raymond^ 
bibl.,  623;  la  famille  névropatin- 
que,  par  Péré,  bibl.,  628;  la  fati- 
gue intellectuelte  et  physique,  par 
Mosso,  bibl.,  624;  thérapeutique 
des  névroses,  par  Oulmont,  bibl., 
625. 
Voy.  Atrophie,  Chorée,  Goutte,  Maladie 
de  Basedow,  Méningite,  Neuras- 
thénie. 

Tabès.  Voy.  Pharynx. 

Tachycardie.  Constitution  à  Vétude 
delà  — ,  symptomatique  de  la  tuber- 
culose (Bezançon),  38. 

Tétanie.  —  p^r  Kliatschkine,  bibl., 
1050. 

Tétanos.  Sur  une  nouvelle  concep- 
tion pathogénique  dite  théorie  du  fei'- 
ment  soluble  (Courhont  et  Doye.n). 

Thérapeutique.  —  et  prophy- 
laxie des  maladies  des  enfants, 
par  Comby,  bibl.,  95;  manuel  de 
— ,  par  Lemoine,  bibl.,  95;  leçons 
de  — ,  par  Hayem,  bibl.,  627;  ma- 
nuel de  —  spéciale  des  maladies 
internes,  par  Penzoldt  et  Stintzing, 
bibl.,  627;  travaux  du  laboratoire 
de  —  expérimentale  de  l'Univer- 
sité de  Genève,  bibl.,  734;  la  mé- 
<lication  par  l'exercice,  par  La- 
grange,  bibl.,  735;  Formulaire 
magistral  de  Bouchardat,  30*  édi- 
tion, bibl.,  736;  éléments  de  —, 
par  BinZy  bibl.,  736;  traité  de  — 
infantile,  par  Le  Gendre  et  Broca, 
bibl.,  736;  traitement  de  la  phti- 
sie pulmonaire,  par  V.  Székely, 
bibl.  736;  des  maladies  du  cœur  et 

•   de  Taorte,  par  Barré,  bibl.,  736; 
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da  diabète  sucré,  par  Dreyfus- 
Brisac^  bibl.,  737. 

Torticolis.  —  et  lumbago  d'origine 
articulaire  et  rhumatismale  (À.  Ho- 

.    BLN  et  Londe),  837. 

Tube  digestif.  Étude  sur  deux  cas 
d'une  fnaladie  générale  infectieuse 
d'origine  intestinale  (Bosc),  629; 
traité  des  troables  fo action nels 
mécaniques  de  Tappareil  digestif, 

■    par  Sigaudy  bibl.,  833. 

Voy.  Cancer, 

Tuberculose.  Traitement  par  la 
créosote,  par  Burlureaux^  bibl., 
628. 

Voy.  Enfants,  Tachycardie^  Théra- 
peutique. 

Ty*phus  exanthématique.  Rela- 
tion de  l^épidémie  de  —  [Beyrouth^ 
1893),  (de  Bbun),  933.  —  Cent,  à 
Vhistoire  du  — ,  d'après  les  docu^ 
ments  fournis  par  V épidémie  du  dé^ 
parlement  de  la  Seine  en  1893 
(TeoinoTel  Massklw),  977.  —  Idiotes 


sur  une  épidémie  de  — ,  observée  a 

VHôlel'Dieu  de  Soissons  (Vilcoq  el 

Woimant),  1020. 
Urée.  Excrétion  de  Tacide  uriqiie 

chez  rhomme  sain  dans  différeiUes 

conditions  d*alimentatioOr  parDtip- 

per,  bibl.,  347. 
V.  Diathèse. 

Urologie.  Voy.  Fièvre  typhoïde. 
Utérus.    Tumeurs    Ûbreuses,    par 

Boif/in,  bibl.,  173. 
Variole.  Coîncident^e  de  la  —  et  de 

la  rougeole,  par  Pokrowsfci^  bibl., 

821. 
Voies  biliaires.  Étude  analytique 

des  organes  moteurs  des  — ,  par 

Doyon,  bibl.,  270;  Recherches  sur 

la  sécrétion  biliaire,  par  Alàertini, 

bibl.,  270. 
Voy.  Foie. 
Voies   urinaires.   Diagnostic  des 

maladies  des  ^,  par  Posner,  bibl., 

548. 
Yeux.  Voy.  Goitre^  Système  nerveux. 


Le  profMriétaite-gérant  :  Félix  Alcak. 


Coulommien.  —  Imp.  Paul  Brodakd. 
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